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Prólogo
La situación actual del sector ovino en general y de la provincia de León en concreto,
puede ser definida. de una forma simple, de desconcierlo. Tradicionalmente el sector ovino
ha sido uno de las más abandonados desde un punto de vista tanto comercial como de ase-
soramiento técnico. La existencia de otros sectores, como el ganado vacuno, más desarro-
llados tecnológicamente y con un mayor poder econémico ha hecho que la mayoría de los
esfuerzos se concentraran en ellos.
Sin embargo, los cambios ocurridos, como consecuencia de la aplicación de la Políti-
ca Agraria Comunitaria (PAC), ha dado lugar a una reducción importante de los efectivos de
vacuno y, por otra parie, un aumento del poder adquisitivo de los ganaderas de ovino, no
tanto como consecuencia de mejora de las producciones, sino por las ayudas de origen
com un itario recibidas.
Ante la situación indicada, los ganaderos de ovino se han convertido en el objetivo de
las empresas comerciales y de asesoramiento relacionadas con la producción animal, lo
cual puede tener el inconveniente de producir cambios en las estructuras productivas dema-
siado rápidos y con un interés, únicamente, de beneficiarse lo antes posible del sector ovino,
olvidando la necesidad de información y formación del sector, como elementos necesarios
en un desarrollo armónico del mismo.
Dentro del amplio campo que supone la producción ovina, teniendo en cuenta las
propias sugerencias de los ganaderos, la mayor necesidad de información se centra en los
aspectos relacionados con los sistemas de producción, la reproducción y mejora genética, la
patología, la comercialización y la aplicación de las normativas legales.
Sorprende escuchar la naturalidad y el entusiasmo con que muchos de los ganaderos
de la provincia de León hablan de técnicas como la inseminación arfificial, la transferencia
embrionaria, de enfermedades como el Maedi-Visna, de estructuras de comercialización en
la cumbre de Ia sofisticación, de la importación de razas ovinas super productoras, etc.,
cuando en muchos casos, los sistemas de manejo son ancestrales y el control de los rendi-
m¡entos de las explotaciones es inexistente. Este hecho es explicable por una falta de infor-
mación independiente, ya que las ventajas e inconvenientes de las técnicas o procesos indi-
cados llegan, en muchas ocasiones, acompañadas de un beneficio económico para los por-
tadores de esa información.
Por otra parte, es muy amplia la información que sobre la PAC llega al sector ovino,
via, fundamentalmente, de los medios de comunicación y más o menos cargadas de distin-
tas influencias políticas. Sin embargo, es preciso un análisis crítico que permita conocer,
realmente, la repercusión que las normativas legales de tipo comunitario, en general, pue-
den ejercer sobre la producción ovina en el caso concreto de la provincia de León.
Bajo los criterios indicados anteriormente se plantearon las I Jornadas de Producción
Ovina en León y, si de una forma u otra, los objetivos propuestos fueron alcanzados o no, es
preciso dejar transcurrir un tiempo suficiente para confirmarlo. En cualquier caso, es preciso
agradecer a la Excma. Diputación Provincial de León, en concreto a la Comisión de Agricul-
tura y Ganadería, la sensibilidad demostrada hacia los problemas que afectan al sector
ovino de Ia provincia de León y que ha hecho posible, con la ayuda económica y el apoyo
necesario, el que éstas jornadas pudieran celebrarse. También, nuestro más sincero agrade-
cimiento a todos los asistentes, especialmente a los ganaderos, para quienes fueron organi-
zadas éstas Jornadas, por el esfuerzo, que sabemos, supone el abandono de las tareas dia-
nas.
LOS SISTEMAS
DE PRODUCCION OVINA
EN LA PROVINCIA DE LEON
P. Lavin y A.R.Mantecón
Estación Agrícola Experimental-CslC. Apdo. 788. 24080 - León.
Introducción
El conocimiento de los sistemas de producción ovina tiene, desde un punto de vista
global, un doble interés. Por una parte, permitirá identificar los condicionantes productivos
para, con una investigación más en profundidad, poder lograr soluciones a los mismos, y
cuyo ejemplo, en este sentido, es patente en países tan desarrollados en producción ovina
como Australia, Nueva Zelanda, Reino Unido, etc. (Maxwell, 1979, 1990).
Por otra parte, las decisiones en política ganadera no pueden estar sujetas a las
modas, a la última idea importada de otros países, etc. y, cualquier ayuda al sector ovino ha
de hacerse sobre el conocimiento real de los sistemas productivos, cuyas características
están en función de las variables geográficas, climáticas, sociales, etc. (Gibon, Landais,
1 992).
Si tratáramos de caracterizar los sistemas de explotación de ganado ovino existentes
en la provincia de León, nos encontraríamos con los siguientes elementos comunes:
- Excesiva dependencia de la tradición. Debido a la elevada edad de los ganade-
ros, y al régimen de vida que los sistemas de pastoreo obligan, los ganaderos de
ovino han sido reacios a cualquier tipo de innovación. Por otra parte, la dependencia
familiar de los jóvenes que quedan en las explotaciones y una legislación que poco o
nada favorece la transmisión del patrimonio a los descendientes que continúan con
las explotaciones, dificulta los avances técnicos necesarios. Sin embargo, la falta de
trabajo en otros sectores productivos, hace que una mayor parte de las nuevas gene-
raciones permanezca en el medio rural (LavÍn et al., 1992).
- La gran dependencia del territorio. Tradicionalmente, los sistemas de explota-
ción del ganado ovino se han basado en la utilización de pastos y otros forrajes
mediante pastoreo y sólo recientemente, existe un movimiento hacia la intensificación
cuyas ventajas e inconvenientes trataremos de analizar en este trabajo. En este sen-
tido, el papel de la producción ovina como medio de conseryar y mejorar el medio
natural adquiere una especial relevancia (caballero et al., 1992; García et al., 1990).
- Dependencia de las ayudas comunitarias. Como cualquier sector de la agricultu-
ra o de la ganadería, la Política Agraria Comunitaria (PAC) determina la viabilidad o
no de los mismos, no sólo por la competitividad impuesta en los mercados, si no por
las cuotas de producción establecidas, las ayudas, etc.. Los planteamientos de la
PAC tienen como prioridad la necesidad de mejora y conservación del medio natural,
asi como permitir el asentamiento de una población rural mínima que lo garantice
(Whitby, Ollerenshaw, 1988). En este sentido, las primas comunitarias al sector ovino
han dado lugar a una entrada muy impoftante de dinero pero han tenido el inconve-
niente, en general, de producir un desinterés productivo en el sector, ya que en
muchos casos estas ayudas constituyen la fuente de ingresos más intportante de la
explotación y sin ningún tipo de estímulo o necesidad de meiora (Lavín, Mantecón.
1991).
Por todo ello, en este trabajo se pretende estudiar la distribución en la utilización del
territorio y de los censos ovinos en las distintas comarcas que constituyen la provincia de
León y, por otra parte, la influencia que la estacionalidad reproductiva y la raza ovina ejercen
sobre el rendimiento productivo de las exolotaciones.
Utilización del territorio en la provincia de León
El abordar el estudio de la distribución del territorio en la provincia de León obliga, en
primer lugar, a definir en qué grupos vamos a clasificar las superficies de acuerdo con su uti-
lización.
En nuestro caso, fijaremos la atención en:
- Tierras labradas: son las que reciben cuidados culturales sea cual fuese su
aprovechamiento y la fecha en que se haya realizado dentro del año agrícola. Estos
cuidados culturales son los que Se efectúan con azada, arado, grada, cultivador,
escarificador, extirpadora. No están dentro de ésta categoría las labores de extender
abono, pasar rodillo o tabla, cortar, escardar a mano o resembrar, practicadas en las
praderas permanentes. Se distinguen las siguientes clases de cultivos:
l) Cultivos herbáceos: están constituidos por plantas cuya parte aérea
tiene consistencia herbácea (cereales y leguminosas para grano, patatas,
cultivos industriales, cultivos forrajeros, hortalizas, flores y plantas orna-
mentales, semillas y plántulas destinadas a la venta y otros cultivos).
ll) Barbechos: son tierras que han permanecido en descanso durante el
curso de la campaña agrícola, sin ningún cultivo, pero que han recibido
algunas labores incluyéndose en éste epígrafe las tierras sembradas para
abonado en verde.
lll) Huertos familiares: son superficies destinadas al cultivo de productos
agrarios hortofrutícolas, incluida la patata, cuya producción se dedica prin-
cipalmente al autoconsumo en la explotación. La superficie por explotaciÓn
ha de ser inferior a cinco áreas.
lV) Cultivos leñosos: están constituidos por plantas cuya parte aérea tiene
consistencia leñosa. Una característica común a todos ellos es la de ocu-
par la tierra durante largos periodos de tiempo, sin necesidad de ser trans-
plantados después de cada cosecha.
- Pastos permanentes: Son tierras dedicadas a la producción de hierba de forma
permanente por un periodo de cinco años o más, que no se incluyen en la rotación de
cultivos. Se consideran los siguientes tipos:
l) Prados o praderas permanentes: son tierras dedicadas permanentemen-
te a la producción de hierba, características de zonas con alto grado de
humedad y cuyo aprovechamiento prioritario se realiza mediante siega.
Pueden recibir algunos cuidados culturales como resiembra, abonado,
pases de rodillo o tabla. Se excluyen de este grupo los cultivos forrajeros
oor incluirse en el apartado de cultivos herbáceos.
ll) Otras superficies destinadas para pastos: se incluyen en este grupo
otros terrenos no comprendidos en el apartado anterior que se han utiliza-
do como pasto para el ganado. Se incluyen dehesas a pastos y también el
erial y matorral, cuando sobre ellos se ha realizado algún aprovechamiento
ganaoero.
- Otras tierras: se incluyen en este grupo las tierras que forman parte de la explo-
tación pero no integran lo que se denomina: "Superficie Agraria Util", englobando los
siguientes grupos:
l) Erial: terreno que se caracteriza por su escaso rendimiento y que no ha
proporcionado ningún aprovechamiento ganadero.
ll) Espartizal: terreno con población principal de esparto y albardín, cuya
producción no se.recolecta. En el caso de haber obtenido algún rendimien-
to debe entrar a formar parte de cultivos leñosos, formando así parte de Ia
"Superficie Agraria Util".
lll) Matorral: terreno con predominio de arbustos espontáneos: jara, brezo,
aulaga, tojo, romero, retama, tomillo, palmito, coscoja, piorno y lentisco,
entre otros.
lV) Especies arbóreas forestales: superficies cubiertas de especies arbóre-
as forestales, que no son utilizadas con fines agrícolas, ni con otros fines
distintos de los forestales. Se incluyen en éste apartado las choperas en el
interior o en el exterior de los bosques, los montes de castaños y nogales,
destinados principalmente a la producción de madera, las plantaciones de
árboles de Navidad y los viveros forestales, que se encuentren en bosque
y se destinen a las necesidades propias de la explotación. Se incluyen
también las superficies cubiertas de árboles o arbustos forestales que ejer-
cen principalmente una función de protección, así como las líneas de árbo-
les que hay fuera de los bosques y los linderos arbolados, que por su
importancia se considere conveniente incluir en la superficie arbolada.
V) Otras superficies: tierras que formando parte del apartado de "superfi-
cie Total de las Explotaciones" no se incluyen en el concepto de "superfi-
cie Agraria Util", ni pertenecen a ninguno de los apartados anteriores del
grupo de otras tierras (construcciones, eras, baldíos, canteras, etc.).
Los datos utilizados han sido obtenidos, a nivel municipal (211 municipios en la pro-
vincia de León) de la información oficial existente (lNE, 1982, 1989).
Considerando la provincia de León en su conjunto, la distribución del territorio, como
porcentaje de la superficie total, fue en 1989 la siguiente:
- Tierras labradas: 18,2 %
- Pasios permanentes:9,9 o/"
- Arbóreas: 17,4 %
- Otras tierras: 38,9 %
Sin embargo, el considerar la provincia de León en su conjunto tiene el grave incon-
veniente de no tener en cuenta la gran diversidad geográfica, climática, etc. de las distintas
zonas que la constituyen y, por ello, se han analizado los datos correspondientes a las 10
comarcas naturales, cuya denominación y extensión se indica en la tabla 1.
Tabla 1.- Distribución de la superficie comarcal en la provincia de León
Comarca Miles de has
Bierzo
Montaña de Luna
Montaña de Riaño
Cabrera
Astorga
Tierras de León
Bañeza
Páramo
Esla-Campos
Sahagún
Total provincia
279,7
206,0
240,9
127,7
139,7
175,3
90,6
139,5
93,3
1558,0
Los valores para la proporción, que sobre el total de la supedicie comarcal, suponen
las tierras labradas, los pastos permanentes, la superficie ocupada por arbóreas y las otras
tierras, se indican en la figura 1.
Figura 1.- Distribución comarcal del territorio en la provincia de
León en 1989, expresado como porcentaje de la supedicie total.
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Figura 2.- Evolución (1982-89) en la distribución comarcal del terri-
torio de la provincia de León (1982=100).
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En términos generales, no sólo cambia el tamaño de las 10 comarcas (vertabla 1),
sino también la distribución de la tierra en cada una de ellas. En este sentido, se observa
una disminución importante en la proporción que suponen los pastos permanentes y un
aumento en la proporción ocupada por las tierras labradas, al pasar de las comarcas del
Norte al Sur de la provincia, con valores extremos de 0,4'/. de tierras labradas en la comar-
ca de la Montaña de Luna a 65% en la comarca de Esla-Campos.
En cualquier caso, es preciso destacar la gran proporción ocupada por las superficies
englobadas en el concepto de otras tierras y arbóreas que, en ambos casos, muestran una
disminución cuando se avanza de las comarcas del norte hacia el sur de la provincia y cuya
utilización agraria potencial se ve limitada a la explotación forestal o al aprovechamiento
ganadero mediante el pastoreo.
Es preciso tener en cuenta, además de la distribución del territorio en un momento
dado (1989), la evolución más reciente para poder predecir el uso del terreno en un futuro
oróximo.
En el conjunto de la provincia (ver figura 2) durante la década de los años ochenta(1982-1989), se produjo una disminución del 45"k en la superficie ocupada por los pastos
permanentes y también una disminución en cuanto a tierras labradas del 18%, en el mismo
periodo, aumentando un 26"/o y un 25ok la superficie ocupada por las otras tierras y por las
arbóreas, respectivamente.
Sin embargo, la evolución indicada para el conjunto de la provincia no ha sido la
m¡sma en cada una de las comarcas que la componen. De forma que mientras la disminu-
ción en la superficie de pastos permanentes fue inferior a un 10% en las comarcas del Bier-
zo, Montaña de Luna, Montaña de Riaño y Tierras de León, ésta disminución alcanzó un
tc
valor del 50% en la comarca de Cabrera y permaneció prácticamente constante esta superfi-
cie en el resto de las comarcas de la provincia.
De forma análoga, aunque en sentido contrario, ha sido Ia evolución ocurrida en las
zonas ocupadas por arbóreas y otras tierras en las distintas comarcas de la provincia (ver
figura 2).
En términos generales, se puede deducir que en la década de los años 80 se ha pro-
ducido un abandono en la utilización agrícola del territorio de la provincia de LeÓn, aumen-
tando la superficie ocupada por arbóreas y la que no tiene un uso agrícola.
Figura 3.- Evolución (1982-86-91) del censo ovino (reproductoras)
en la provincia de León.
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Figura 4.- Orientación productiva del censo y de
ovinas de la provincia de León en 1991.
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El censo ovino en la provincia de León
Los datos de número de hembras reproductoras por explotación en cada uno de los
21'l municipios que constituyen la provincia de León para los años 19g2, 19g6 y 1991, per-
miten obtener los datos, que para el conjunto de la provincia, se presentan en la iigura S.
En términos absolutos, para el conjunto de la provlncia de León, el censo de repro-
ductoras fue de 387.138 (1982), 411.234 (1986)y 550.045 (1991). El número de exptotacio-
nes evolucionó de 5.949 en 1982 a4.459 en 1986 y siendo de3.471 en 1991. El aumento
en el nÚmero de animales y disminución del número de explotaciones ha dado lugar a que el
tamaño de los rebaños, como valor medio, pasara de 65 cabezas en 19g2 a g2 én 1996 y a
158 en 1991. Esta evolución en el tamaño de los rebaños, especialmente desde tSA6 (áño
de enirada de España en la Unión Europea), puede ser explicado por ser éste el momento apartir del cual los datos sobre el censo ovino comenzaron a tener mayor fiabilidad y, tam-
bién, por efecto de la prima compensatoria que, al ser establecida por ei número de cábezas
en Ia explotación, supone un aliciente al aumento de tamaño de las mismas.
Del total de animales considerado en el apartado anterior, se ha estudiado su distri-
bución de acuerdo con la aptitud productiva (ver figura 4). Teniendo en cuenta la información
disponible se han clasificado el censo de animales y de explotaciones en ligeras y pesadas,
de acuerdo con el criterio seguido en la concesión de la ayuda compensatoria comunitaria al
sector ovino. Como se desprende de los resultados presentados en la figura 4, mientras que
del total de hembras reproductoras ovinas existentes en la provincia de León, las clasifica-
das como ligeras suponen el 40"A, el número de explotaciones en que se encuentran estos
animales son únicamente un 28 % del total de rebaños ovinos de la orovincia.
En cuanto a la distribución del censo ovino en las 10 comarcas que constituyen la
provincia de León (ver figura 5), se ha encontrado una amplia variación en los datos. Mien-
tras que la comarca de la Montaña de Luna contiene un 3,8 % del total de ovejas de la pro-
vincia y fundamentalmente de animales clasificados como "pesados" (6,3 % del total de ove-jas "pesadas" de la provincia), este censo se encuentra alojado en un g,4 % del total de
explotaciones de la provincia. En el otro extremo se encuentra la comarca de Esla-Camoos
que posee un 22,8 % del total del censo ovino provincial, fundamentalmente de ovejas clasi-
ficadas como "ligeras" (48,1 % del total de ovejas ligeras de la provincia) y que, por otraparte, se encuentra en un 16,2 % del total de explotaciones existentes en la provincia de
León.
Figura 5.- Distribución comarcal del censo y explotaciones ovinas
en la provincia de León (1991).
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Si el censo de ovino y de explotaciones es muy variable entre comarcas, más aÚn lo
es cuando se analizan los datos de distribución del ovino clasificado como "ligero" y como
"pesado". En términos generales, el ovino dedicado a la producción de carne (pesado) se
encuentra, fundamentalmente, agrupado en las comarcas del norte de la provincia, quedan-
do el ovino de leche (ligero) localizado en la zona sur de la provincia (regadíos y tierras dedi-
cadas al cultivo cerealista).
Es preciso tener en cuenta que, mientras que los rebaños de aptitud lechera tienen
un carácter estante y, por ello, su localización es relativamente sencilla, en el caso del gana-
do ovino de carne, muchas de las explotaciones se desenvuelven en un sistema de trashu-
mancia, de mayor o menor recorrido, por lo cual su localización en una determinada comar-
ca eS, a veces, tmprecisa o cuando menos, no COntínua a lO largo de IOS años. POr esta
razón, los animales que utilizan los pastos de los puertos de moniaña durante el verano, no
están forzosamente censados en las comarcas del norte de la provincia y pudieran estar, ofi-
cialmente, localizados en zonas del sur de la provincia o incluso en otras provincias.
Cond icionantes product¡vos
La viabilidad económica de las explotaciones ovinas está condicionada por el número
de animales, la relación entre animales productivos e improductivos y la producción indivi-
dual. Teniendo en cuenta estos factores, la rentabilidad de los sistemas productivos se ve
limitada oor:
- La distribución de los ingresos a lo largo del año.
- La forma de comercialización de los productos.
- Las características genéticas de los animales
Una caracterísiica de los sistemas tradicionales de producción ovina, por la propia
adaptación evolutiva de los animales, es la estacionalidad reproductiva, concentrándose los
partos en la época de primavera, donde, en términos generales, la disponibilidad de alimento
pastable es mayor. La adaptación indicada tiene la ventaja de un intento de ajuste entre las
necesidades de los animales y la disponibilidad de pasto a lo largo del año que garantizarÍa
la crianza de los corderos.
Figura 6.- Evolución en la producción mensual (% de la producción
anual por explotación) y precio (pts/kg de peso vivo) de los corderos
(lechazos) producidos en la zona de Esla-Campos (León).
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Figura 7.- Evolución en la producción mensual (% de la producción
anual por explotación) y precio (pts/litro) de la leche producida en ta
zona de Esla-Campos (León)"
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Han sido numerosos los trabajos científicos realizados en cuanto a la estacionalidad
reproductiva del ganado ovino y sus posibilidades fisiológicas de romper el periodo de ano-
estro, que permita la obtención de productos a lo largo del año. En este sentido, las razas
explotadas en la región castellano-leonesa para la producción de leche se caracterizan oor
una no exceslvamente marcada estacionalidad reproductiva o, al menos, relativamente sen-
cilla de alterar.
La distribución uniforme de los ingresos a lo largo del año tiene, por una parte, la ven-
taja económica de ajustar los ingresos y gastos del sistema y estos últimos son más o
menos constantes a lo largo del año, especialmente si se tiene en cuenta el coste de mano
de obra o las necesidades de mantenimiento de la familia.
A partir de los datos de producciones mensuales de carne y de leche y los precios
correspondientes, de 80 explotaciones localizadas en la comarca de Esla-Campos durante
1989-90 agrupadas en sistema cooperativo, la información obtenida indica (ver figuras 6 y 7)
una gran variación mensual en la producción por explotación, tanto de corderos (lechazos)
como de leche. De forma que la mayor parte de la oferta de ambos productos se concentra
en los cinco primeros meses del año, siendo relativamente escasa la producción durante los
meses de agosto a noviembre.
La estacionalidad productiva, como consecuencia de la estacionalidad reproductiva,
determina unos desajustes importantes en la relación oferta/demanda de productos en el
mercado que origina las enormes diferencias en el precio de los productos, especialmente
en el caso de los corderos, indicadas en las figuras 6 y 7. Las diferencias mensuates encon-
tradas en el precio de los corderos pueden alcanzar el 50-60% de unos meses a otros, lo
cual condiciona, obviamente, la rentabilidad de la explotación.
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Sin embargo, las variaciones en el precio por litro de leche no son tan imporlantes a
pesar de ser similar la variación en cuanto a producción. Lo cual puede ser explicado ya que
la comercialización de la leche se realiza vendiendo la producción a centrales transformado-
ras mediante contratos globales y a que, el producto obtenido (queso tipo manchego) permi-
te una conservación fácil y regularizar, en un cierto grado, la relación ofefta/demanda del
mercado. No obstante, la estacionalidad en la producción, aunque no afecta de forma directa
al precio de la leche, sí tiene impoftancia en el conjunto del sistema ya que, por ejemplo, la
recogida del producto en las explotaciones ha de hacerse a lo largo del año y los costes de
transpoñe, mano de obra, etc. suponen por unidad (litro de leche) una diferencia de más del
300 % de unas épocas a otras del año.
Una alternativa a las oscilaciones de precios del mercado consiste en la concentra-
ción de la oferta de productos, que constituye la actividad más impodante de las cooperati-
vas de productores ovinos existentes en la actualidad en la provincia de León. Aunque si
bien el objetivo inicial en la creación de las cooperativas no fue la agrupación de la oferta de
productos, en sí misma, y más bien un esfuerzo por agruparse para lograr el asesoramiento
veterinario, subvencionable por el gobierno provincial (Mantecón, Lavín, 1992).
Como se puede observar en la figura B, el precio al cual han vendido las cooperativas
de ovino de León sus corderos ha sobrepasado, a lo largo de todo el año el precio máximo
de venta del mercado nacional de ganados de León, siendo mayor aún esta diferencia cuan-
do los precios del kg de peso vivo de cordero son mayores'
Otro factor oue condiciona el rendimiento de las explotaciones ovinas es la produc-
ción individual de cada animal, la cual depende, entre otros factores, del genotipo ovino.
Este hecho ha dado lugar a un cambio importante en las ovejas utilizadas para producción
de leche en la provincia de León, de forma que frente a un sistema tradicional basado en la
utilización delaraza Churra en un régimen de explotación de pastoreo, en los últimos años
ha tenido lugar la importación masiva de sementales ovinos de razas más productoras
(Awassi, Milchaff, Asaff, Lacaume, Sarda, etc.) que, utilizadas en cruzamientos absorbentes,
más o menos controlados, dan lugar a un aumento de las producciones individuales. Sin
embargo, no es suficiente un cambio de los genotipos sino un cambio paralelo en los siste-
mas de manejo y alimentación acorde con el potencial de los animales ya que la producción
individual es el resultado de la interacción del genotipo por el ambiente y, dentro de éste últi-
mo, adquieren especial importancia los factores nutritivos y de manejo.
Utilizando los valores de producción de corderos y de leche por explotación en las 80
explotaciones indicadas anteriormente en el estudio de estacionalidad productiva, se puede
observar (ver figura 9) un aumento en el valor total de las ventas por explotación de 2,4Q a
3,81 millones/año. Sin embargo, el aumento en las ventas no es posible achacarlo única-
mente al efecto de los cruzamientos con razas más productoras, difícilmente diferenciables
por la falta de control de los mismos, sino a una diferencia en el tamaño de las explotaciones
(de 223 en la raza Churra a 304 en los rebaños con cruces más productivos). Esta diferencia
hace que la producción anual por oveja en la explotación presente una diferencia muy esca-
sa, y no estadísticamente significativa, siendo los valores de 11.600 y de 12.300
pts/oveja/año para las explotaciones de raza Churra y de cruces respectivamente.
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Figura 8.- Evolución mensual (1990)en los precios de los corderos (ptsikg de
peso vivo) en el mercado de León y los vendidos por las cooperativas existentes en
la provincia de León.
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Figura 8.- Evolución mensual (1990) en los precios de los corderos
(pts/kg de peso vivo) en el mercado de León y los vendidos por las
cooperativas ex¡stentes en la orovincia de León.
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Figura 9.- Tamaño medio y venta total de productos en las explota-
ciones de raza Churra y de cruces con razas más productoras.
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En este mismo sentido, los resultados presentados en la figura 10 indican un aumen-
to en la producción de leche por oveja de 62,2 a 79 litros para las ovejas de raza Churra y
los cruces con sementales más seleccionados para la producción de leche, respectivamen-
te. Sin embargo, el número de corderos vendidos por oveja y año fue menor en las ovejas
producto de los cruzamientos indicados (0,73) que en las de raza Churra (0,90), lo cual
puede ser explicado por una mayor longitud de la lactación y, en consecuencia, del intervalo
entre partos, así como por una mayor mortalidad perinatal de los corderos, por su menor
rusticidad o por ambas razones conjuntamente.
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REPERCUSION
DE LA NORMATIVA
SANITARIA COMUNITARIA
EN EL SECTOR OVINO DE LECHE
C. Suárez Montesino.
URCACYL" (Unión Regional de Cooperativas Agrarias de Castilla y León).
C/Hípica, ne 1, Entreplanta. 47007 VALLADOLID
Introducción
Uno de los objetivos prioritarios de la CEE-12 ha sido la consecución progresiva del
mercado interior único el 31 de diciembre de 1.992. Este objetivo hacía necesario conseguir
uniformar las disposiciones sanitarias de los diferentes países miembros en el sector de la
leche, con el fin de posibilitar el funcionamiento armonioso del mismo. En este sentido, dos
han sido fundamentalmente las disposiciones sanitarias publicadas, de aplicación desde el 1
de Enero de 1.994:
*. Directiva 92/46/CEE del Consejo, en la que se establecen las normas sanita-
rias aplicables a la producción y comercialización de leche cruda, leche tratada térmi-
camente y productos lácteos.
-. Directiva 92/47/CEE del Consejo, en la que se establecen las condiciones
para la concesión de excepciones de carácter temporal.
Dichas Directivas, de obligado cumplimiento mediante su transposición a la normativa
nacional, están recogidas en:
*. Orden del 26 de Mayo de 1993, en la que se establecen las condiciones para
la solicitud de clasificación de establecimientos y de concesión de excepciones tem-
porales y limitadas (transpone la Directiva 92/47/CEE y parte dela92l46lCEE\.
.. Está en preparación la Orden que recoge la Directiva 92146/CEE, existiendo
actualmente un borrador de transposición sujeto a modificación y que se espera sea
publicado a finales del 94. (Según la Comisión Europea -22 de Noviembre de 1.993-,
sólo Portugal ha traspuesto totalmente las dos Directivas citadas).
Directiva 92l46lCEE
Como ya se ha visto, esta Directiva aborda las normas sanitarias aplicables a la pro-
ducción y comercialización de leche cruda, leche tratada térmicamente y productos lácteos.
Para la producción lechera ovina, es el Anexo A de la misma el que recoge los
aspectos más interesantes:
ANEXO A.- Disposiciones relativas a las condiciones de recepción de la leche
cruda en los establecimientos de tratamiento y/o de transformación.
En su Capítulo | (Disposiciones de sanidad animal aplicables a la leche cruda),
se indica claramente que los animales de la especie ovina:
| -. Pertenecerán a una explotación ovina oficialmente indemne o indemne
de Brucelosis, tal como se define en la Directiva 91/68/CEE.
ll -. No oresentarán síntomas de enfermedades contaoiosas transmisibles
al hombre por leche.
lll -. No podrán transmitir a la leche características organolépticas anorma-
tes.
lV -. No presentarán ningún trastorno visible del estado general de salud ni
enfermedades del aparato genital con flujo, enteritis con diarrea acompa-
ñada de fiebre ni inflamaciones perceptibles de la ubre.
V -. No presentarán ninguna herida en la ubre que pueda alterar la leche.
Vl -. No habrán sido tratadas con sustancias que puedan transmitirse a la
leche, que sean peligrosas o puedan llegar a serlo para la salud humana, a
menos que ésta haya estado sujeta al plazo de espera oficialmente esta-
blecido en las disposiciones comunitarias o, en su ausencia, en las dispo-
siciones nacionales.
En Castilla y León, como consecuencia de las Campañas de Saneamiento desarrolla-
das hasta la fecha, son muy pocas las explotaciones ovinas que cumplen el anterior inciso i)
(ver cuadros 1 y 2). Sin embargo, el CapÍtulo 2 del cuerpo de la Directiva establece las dis-
posiciones para la producción comunitaria y, en su art. 3, apdo. 2, dice que los Estados
miembros velarán para que la leche procedente de animales sanos que pertenezcan a reba-
ños que no cumplan los requisitos citados en el inciso i) sólo pueda utilizarse para la elabo-
ración de leche tratada térmicamente o oara la de productos lácteos tras someterse a un tra-
tamiento térmico bajo el control de la autoridad competente; en el caso de la leche de oveja
destinada a los intercambios, dicho tratamiento térmico deberá efectuarse in situ. Esto per-
mitirá la comercialización de nuestra producción de leche (211.426.000 l. en 1.992) a partir
del 1 de Enero de 1.994, siempre que dicho tratamiento térmico sea realizado en la zona de
producción, en el ámbito de nuestra comunidad autónoma. Atendiendo a las Drevisiones de
la Consejería de Agricultura y Ganadería, en años sucesivos se concederán títulos de
indemnidad frente a Brucelosis, lo que permitirá que el 1 de Enero de 1.998 el trámite ante-
rior pueda ser obviado para un elevado porcentaje de nuestras explotaciones.
En su Capítulo ll (Higiene de la explotación) se recogen todos aquellos aspectos exi-
gibles en cuanto a las condiciones de alojamiento, higiene, limpieza y salubridad de los ani-
males y las condiciones higiénicas satisfactorias para el ordeño, la manipulación, el enfria-
miento y el almacenamiento de la leche. En rigor, estos aspectos exigibles se alejan de la
realidad de la mayor pafte de las explotaciones de ovino lechero de nuestra comunidad, en
las que los sistemas productivos, con esquemas bastante homogéneos de tipo semi-extens¡-
vo (recordemos que se entiende como tal al sistema basado en el aprovechamiento de pas-
tos, cultivos y subproductos agrícolas, complementado con la distribución de alimentos
BRUCELOSIS OVINA. CAMPANA 1991
Comunidad
Autónoma Investigados
Establos
Positivos
Animales
lnvestigados Positivos %
ANDALUCIA
ARAGON
ASTURIAS
BALEARES
CANARIAS
CANTABRIA
CASTTLLA Y LÉON
CASTILLA MANCHA
CATALUÑA
EXTREIVADURA
GALICIA
MADRID
MURCIA
NAVARBA
PAIS VASCO
RIOJA
VALENCIA
TOTAL
3.892
4.286
1.750
3,612
812
3.897
6.071
2.659
3.215
16.204
68
1.488
2.1 09
3.456
t.¿tó
969
46.594
2.170
362
3."64
4.191
2.805
4.071
4.395
319
14.162
I,C
1,23
0,43
0,97
0,61
4,33
o,4
2,07
0,54
10e
400
362
3.264
4,191
2.805
4.O71
4.395
1.026
787
497
34
925
681
4B
490
348
12.832
418.836 6.927
1.087.034 13.322
51.430 221
223.665
58.BB2
742.166
Sacrificados
6.279
13.322
221
2.170
4.443
33
323
33
2.221
3.867
57,0
1RO
Aq
4,06
56,99
Aa7
ea Áo
24 4e
3,07
50,0
62,16
32,29
lao
38,49
35,91
27,54
135,454
747,058
208.789
to- t43
236.387
273.278
260.807
194.730
111.951
4.714.028
3.825 1,4
319
14.162
3.825
1.412
4.107
1.634
69.998
1.412
4.107
1.634
69.998
0,54
211
| ,40
1,49
BRUCELOSIS OVINA - CAMPAÑA 1991
Comunidad
Autónoma
ANDALUCIA
ARAGON
ASTURIAS
BALEARES
CANARIAS
CANTABRIA
CASTILLA Y LÉON
CASTILLA MANCHA
CATALUÑA
EXTREMADURA
GALICIA
MADRID
MURCIA
NAVARRA
PAIS VASCO
RIOJA
VALENCIA
TOTAL
Establos
Investigados Positlvos
Animales
Investigados Positivos Sacrificados
5.133
5.618
2.183
3.030
1,422
813
9.074
2.477
2.390
3.046
30
160
45,84
1,4
07 7'
689.177
t.¿ to.óó¿
53.582
219,091
cc.t3l
130.029
2.1 19.180
240.599
1.634
228.487
10.211
305"208
217.637
238.B9B
207.217
231.359
6.164.182
21.131
39.581
43
401
270
6.931
41 .736
tc.o to
73
2.889
614
10707
479
877
1.974
5.322
148.644
12.916
21 .473
43
536
287
236
41 .736
4.352
5.438
2.889
746
11.750
2.098
877
1.974
6.182
113.353
4
18.060
39
t./ t5
2.356
4.063
756
1.588
28.331
64
378
4"338
1.320
345
to
871
391
tIo
301
697
14.525
53,50
47,90
94,68
50,00
oa no
4A 22
83,41
60,19
75,09
3,06
3,25
0,10
0,1 B
0,48
5,33
220.
6,49
4,4
|,¿o
6,01
o22
0,37
2,3
2,41
almacenados durante la permanencia de los animales dentro de los apriscos o recintos), no
pueden mantener de manera uniforme las condiciones de alojamiento, manejo y ordeño a lo
largo de los 12 meses del año.
En el Capítulo lll (Higiene del ordeño, de la recogida de la leche cruda y de su trans-
porte desde la explotación de producción al centro de recogida o de estandarización o al
establecimiento de tratamiento o al establecimiento de transformación; Higiene del personal)
recoge las condiciones mínimas exigibles en los aspectos tratados, haciendo un especial
hincapié en el establecimiento de sistemas de control (con supervisión de la autoridad com-
petente) para impedir la presencia en la leche cruda de agua añadida.
Con todo, es posiblemente el Capítulo lV el que repercuta de manera más importan-
te en este sector. En él se recogen las normas que deberán respetarse en el momento de la
recogida de la leche cruda en la explotación de producción o en el momento de la recepción
de la leche cruda en el establecimiento de tratamiento o de transformación. Estas normas
son las siguientes:
1.- La leche cruda de cabra o de oveja destinada a la producción de leche de
cabra o de oveja de consumo tratada térmicamente o a la elaboración de productos a
base de leche de cabra o de oveia tratados térmicamente deberá cumolir:
(a) Media geométrica observada durante un período de dos meses, con dos muestras, por lo menos, al mes
Respecto a las normas relativas al contenido de gérmenes a 30sC y de células somá-
ticas aplicables a partir del 1 de Enero de 1.998 se establecerán, según el artículo 21 , por el
Contenido de gérmenes a 30'C (por ml. < 1.000.000 (a)
Consejo (que por mayoría cualificada y a propuesta de la Comisión podrá establecer las
modificaciones necesarias para la adaptación a la evolución científica y tecnológica).
2.- La leche cruda de cabra o de oveja destinada a la elaboración de productos a
base de leche cruda cuyo proceso de fabricación no incluya ningún tratamiento térmi-
co deberá cumolir las siouientes normas:
(a) Media geométrica observada durante un período de dos meses, con dos muestras, por lo menos, al mes.
(b) Med¡a geoméirica observada durante un período de tres meses, con una muestra, por lo menos, al mes
(Si el nivel de producción es muy variable en función de la estación, el método de cálculo podrá ser modificado por el
comité Veterinario Permanente)
Como consecuencia del establecimiento de estas normas, se realizarán tomas de
muestras aleatorias (en la explotación de producción en el momento de la recogida o en el
establecimiento de tratamiento o de transformación en el momento de receoción de la leche
cruda). Cuando se sobrepasen los máximos establecidos, la autoridad competente tomará
las medidas apropiadas, existiendo la obligatoriedad, por pafte del establecimiento de trata-
miento y/o de transformación, de informar a dicha autoridad en cuanto los niveles máximos
establecidos para el contenido de gérmenes y células somáticas se alcancen.
A tenor de la información recabada por el Laboratorio Interprofesional Lácteo de Cas-
tilla y León, los recuentos de gérmenes y de células somáticas en leche cruda hasta Octubre
de 1.993 son:
* Gérmenes a 30eC (por ml.) en porcentaje de ganaderos:
Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Junio
Julio
Agosto
Septiembre
Octubre
Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Junio
Julio
Agosto
Septiembre
Octubre
Células somáticas (en porcentaje de ganaderos).
1 00-500
15,89
31,13
15,42
31,39
26,27
28,29
43,06
36,94
31,63
29,84
500-750
8,16
11,02
3,23
2,20
1,73
13,03
0,08
8,89
15,38
5,07
1.000-5.000
37,38
37,09
46,O2
30,63
30,45
32,67
25,54
31,00
32,45
32,39
.t 
.100-.1.700
0,00
38,14
27,96
22,96
17,87
13,36
46,43
20,00
19,23
21,23
Contenido de gérmenes a 30'C (por ml.) < 500.000 (a)
Staphylococcus aureus (por ml.) < 400.000 (a)
A la vista de los datos presentados, se confirma la incidencia que este Capítulo ten-
drá en las próximas campañas en nuestra comunidad autónoma.
En cuanto a la producción de quesos, en el artÍculo 8 de la Directiva se permite a los
Estados miembros la concesión de excepciones individuales o generales para su elabora-
ción (con ciclos de maduración de 60 días como mínimo):
1.1) a las exigencias mínimas en bacteriología y recuento de células somáticas en
lo que se refiere a las características de la leche cruda.
1.2) a las exigencias recogidas en los Capítulos que se refieren tanto a las condi-
ciones generales y especiales de autorización y de higiene de los establec¡mientos
de tratamiento y transformación y a la higiene de dichos locales y de su personal
como a las condiciones de envasado y embalaje, siempre que el producto acabado
tenga las siguientes características:
Criterios microbiológicos a cumplir al abandonar el establecimiento
de transformación.
1. Criterios obligatorios: gérmenes patógenos
Tipo de gérmenes Productos Normal
- Liste ria monocitoge nes
-Salmonella spp
Ausente en 25 g
Ausente en 25 g
Por otra parte, no deberán presentar microorganismos paiógenos ni sus toxinas en
una cantidad oue afecte a la salud de los consumidores.
2. Criterios analíticos: gérmenes testigos de falta de higiene.
Tipo de gérmenes Productos Normal
-Staphylococcus m=1.000
M=10.000
n=5 c=2
m=100
M=1.000
n=5 c=2
-Escherichia coli m=1.000
M=10.000
n=5 c=2
m=100
M=1.000
n=5 c=2
Todo rebasamiento de la norma M implicará la búsqueda para detectar la presencia
eventual de toxinas en dichos oroductos.
3. Gérmenes indicadores: líneas directrices.
Tipo de gérmenes Productos Normal
-Coliformes 30'C m=100
M=1.000
n=5 c=2
Quesos distintos a los
pasta dura
Quesos
Queso (a base de leche
cruda y a base de leche
termizada)
Queso de pasta blanda
(a base de leche tratada
térmicamente)
Queso (a base de leche
cruda y a base de leche
termizada)
Queso de pasta blanda
(a base de leche tratada
térmicamente)
Queso de pasta blanda
(a base de leche iratada
térmicamente)
4. Además, los productos lácteos tratados térmicamente deberán,
tras incubación a 30eC durante 15 días, cumplir las siguientes normas:
a) contenido de gérmenes a 30eC (por 0,1 ml): < 10
b) control organoléptico: normal.
1.3) a indicar claramente en la etiqueta la mención de "a base de leche cruda"
para los productos elaborados con leche cruda cuyo proceso de elaboración no inclu-
ya ningún tratamiento térmico por calentamiento, incluida la termización.
Por otra parte, los Estados miembros podrán ser autorizados para conceder excep-
ciones individuales o generales en la medida en que determinados requisitos de la Directiva
pudieran afectar a la elaboración de productos lácteos que presenten características trad¡-
cionales (requisitos como los relativos a la elaboración de los productos lácteos, las condi-
ciones generales de autorización de los establecimientos de tratamiento y transformación,
los criterios microbiológicos aplicables a los productos lácteos o las condiciones de envasa-
do y embalaje) siempre que la leche utilizada en dicha elaboración cumpla los requisitos
reseñados en el Capítulo ldel Anexo A.
Los Estados miembros debían comunicar a la Comisión antes del 30 de Septiembre
de 1.993 la 1ista de productos para los que se solicita la concesión de excepción atendiendo
a las citadas características tradicionales.
El MAPA ha considerado que, ante las dificultades para conseguir el efectivo cumpli-
miento de algunos de los requisitos de la Directiva, se establecerían excepciones para los
quesos que se elaboren con ciclo de maduración y para los productos tradicionales. Por este
motivo, se ha elaborado la citada lista de productos tradicionales, que se ha enviado a Bru-
selas para su aprobación (esta lista incluye 27 productos lácteos con origen en Castilla y
León, de los cuales 12 se elaboran con leche de oveja). En el caso de aquellos productos
tradicionales con períodos de maduración inferiores a 60 días y que no cumplan las condi-
ciones mínimas microbiológicas y de recuento de células somáticas, deberán ser elaborados
con leche oasterizada.
Todos aquellos productos lácteos que no cumplan los requisitos exigidos relativos a
la elaboración de los productos lácteos y los criterios microbiológicos aplicables a los mis-
mos no podrán ser objeto de intercambios intracomunitarios ni serán importados a terceros
países. Los quesos de maduración de más de 60 días o los de menos de 60 días pero ela-
borados con leche pasterizada y los productos tradicionales, si cumplen los requisitos cita-
dos anteriormente, podrán ser objeto de intercambios intracomunitarios.
Todos los productos contemplados en la presente Directiva irán provistos de marca
de salubridad comunitaria (que recogerá las indicaciones del país expedidor, el número de
autorización del establecimiento y las siglas de la CEE -en el idioma del país miembro emi-
sor-), marcado que se realizará en el momento de la elaboración, en un lugar claramente
visible, de forma perfectamente legible, indeleble y en caracteres fácilmente descifrables.
Por último, respecto a las importaciones procedentes de paÍses terceros, ninguno de
éstos, aunque cumpla esta Directiva comunitaria, podrá acceder al mercado comunitario con
la marca de salubridad.
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Orden de 26 de Mayo de 1.993
En esta Orden se establecen las condiciones para la solicitud de clasificación de
establecimientos de recogida y transformación de leche cruda, leche tratada térmicamente y
productos lácteos y de concesión de excepciones temporales y limitadas a las normas
comunitarias sanitarias para la producción y comercialización de leche cruda, leche de con-
sumo tratada térmicamente y productos lácteos (BOE de 29 de Mayo).
Esta Orden recoge aspectos aparecidos en la Directivag2l46ICEE, fundamentalmen-
te en su art. 10, por el cual se crea un régimen general de autorización de establecimientos
que exigirá el cumplimiento de todos los requisitos técnico-sanitarios fijados en la Directiva,
considerando que aquellos establecimientos elaboradores de producios lácteos cuya pro-
ducción sea limitada podrán acogerse a un régimen de excepciones permanenres para su
autorización, mediante el cual se les eximirá del cumplimiento de algunos de los citados
requisitos.
Según esto, todos los establecimientos tendrían que estar clasificados antes del 1 de
Enero de 1.996, habiendo presentado cada uno de ellos la solicitud de clasificación con
anterioridad al 1 de Octubre de'l .993. Desde ese momento, se han iniciado las visitas de
inspección necesarias para conceder la clasificación en el Régimen General a aquellos esta-
blecimientos que cumplen las condiciones técnico-sanitarias exigidas o para conceder las
clasificaciones permanentes, que per¡niten suavizar las exigencias en materia de equipos,
instalaciones y control de los procesos. Aquellos establecimientos que no puedan ser clasifi-
cados en el Régimen General en sus primeras inspecciones por incumplimiento de alguno
de los puntos requeridos, queda sujeto al Régimen de excepción temporal, con un plazo de
adaptación al Régimen General que concluye el 1 de Enero de 1.99g.
En cualquier caso, desde el MAPA se han agilizado las inspecciones necesanas para
conceder la clasificación en el Régimen General antes del 1 de Enero de 1.994 a todos
aquellos establecimientos que mantengan relaciones comerciales intracomunitarias, con elfin de evitar interrumpir las corrientes establecidas (son 9 las empresas que exponan pro-
ductos lácteos en Casiilla y León). Por otra part.e, m¡entras un establecimiento no haya'sido
clasificado, Ios productos procedentes de dicho establecimento no podrán, a partir det 1 de
Enero de 1.994, ir provistos de la marca de salubridad comunitaria v se comerc¡at¡zarán
exclusivamente a nivel nacional.
Hasta el 31 de Diciembre de 1.997, los establecimientos podrán abastecerse de
leche que no cumpla los requisitos mínimos fijados respecto a los criterios microbiotógicos y
de recuento de células somáticas del Anexo A de la Directiva 72/46/CEE siempre que 
"ísproductos no vayan provistos de la marca de salubridad comunitaria v se comercialicen
exclusivamente en el mercado nacional.
Excepciones permanentes.- Sólo podrán acogerse a este RégÍmen aquellos esta-
blecimientos cuya producción se consídere limitada; indicativamente, só considerarán como
tales aquellos cuya materia prima empleada no supere los 250.000 t./año de leche de oveia.
350'000 l'/año de leche de cabra o bien, si utilizan leches procedentes de distintas espec¡ási,.
la cantidad total no sea superior a 700.000 t./año.
Lo dispuesto no será, sin embargo, de aplicación a los productores que vendan direc-
tamente al consumidor leche cruda y productos lácteos elaborados con leche cruda en su
explotación, siempre que ésta cumpla las normas sanitarias mínimas establecidas por la
autoridad competente.
Estas excepciones permanentes permiten suavizar las exigencias técnico-sanitarias
en materia de equipos, instalaciones y control de procesos.
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Excepciones temporales.- Permiten aplazar el cumplimiento de los requisitos técni-
co-sanitarios en materia de equipos, instalaciones y calidad de la materia prima, pero, por el
contrario, limitan al comercio nacional, no pudiendo incorporar el marcado de salubridad
comunitaria hasta ajustarse a las exigencias previstas. Los establecimientos sujetos a estas
excepciones especificarán los plazos de adaptación, siendo la fecha máxima el 31 de
diciembre de 1.997.
Conclusiones a la repercus¡ón de la normat¡va
san¡taria comun¡tar¡a en el sector ov¡no de leche
De todos es conocido que la producción lechera de oveja y cabra está concentrada
en la cuenca mediterránea. Sus esquemas de producción, de tipo semi-extensivo, favorecen
el mantenimiento de unas prácticas de manejo, alimentación y sanitarias que difieren de las
mantenidas para la producción de vacuno lechero. La aplicación de los requisitos generales
de f as Directivas 92l46/CEE y 92147lCEE, planteados fundamentalmente desde la perspec-
tiva de la producción de leche de vaca, chocan frontalmente con la realidad del sector pro-
ductor de leche de oveja y cabra y con el transformador de sus productos.
No obstante, la Directiva 9A47|CEE respecto a las excepciones temporales y para
productos tradicionales y quesos maduros permite adaptar la Norma a la realidad, aunque
será necesario en todo momento documentar debidamente las excepciones.
Existe en la aplicación de estas Directivas un componente comercial que no debere-
mos obviar en ningún caso: la presencia del marcado de salubridad comunitaria como
garante del cumplimiento de las exigencias técnico-sanitarias actuará como motor regulador
en el mercado.
La aolicación de las dos Directivas va a suooner un enorme esfuerzo de coordinación
entre el MAPA, las Consejerías de Sanidad y las de Agricultura y Ganadería, pero también
supondrá un esfuerzo para el sector productor, que deberá contar con todas las herramien-
tas necesarias que le permiten adaptarse a los criterios establecidos.
REFORMA
DE LA PAC
EN EL SECTOR
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Introducción
La Organización Común del Mercado (OCM) de la carne de ovlno y caprino resultó
modificada por el Reglamento 3013/89, incorporándose a la regulación de dicho sector una
serie de principios (primas de compensaclón de rentas, número máximo de cabezas con
derecho a prima por explotación -diferenciando zonas desfavorecidas y zonas no desfavore-
cidas-, número máximo de cabezas subvencionables a nivel comunitario, etc.), quepretendían estabilizar el gasto de la EC en este sector y alavez lograr un mayor equilibriode los mercados. Buena parte de estos mecanismos se introducen ahora, mediante la Refor-
ma de la PAC en otros sectores y, por supuesto, se mantienen en el sector de la carne de
ov¡no y caprino, con algunas modificaciones que pretenden lograr una mayor estabilización
del censo ovino y caprino comunitario.
Régimen de primas de compensac¡ón de renta
Se mantiene el régimen de primas de compensación de rentas, así como el mecanis-
mo de cálculo, basado en la diferencia entre el precio de base y el precio representativo de
mercado.
El importe de la prima para los productores de corderos ligeros (productores que
comercializan leche o productos lácteos a base de leche de oveja) representa el g0% de laprlma correspondiente a los productores de corderos pesados (ovino de carne), excepto sipueden demostrar que al menos un 40"/o de los corderos de la explotación se ceban como
canales pesadas y se destinan al sacrificio.
El imporle de la prima por cabra, será igual al BO"/o del importe de la prima que debapagarse por oveja.
Los estados miembros podrán abonar a todos sus productores un anticipo semestral
equ¡valente al 30"/o de la prima prevista. El importe definitivo de la prima, se fljará sin demoradespués de finalizar la campaña de que se trate, y a más tardar, ei 31 de marzo. El pago del
saldo deberá abonarse antes del 15 de octubre de ese mismo año.
La prima de ovino y caprino se abonará al productor beneficiario en función del
número de ovejas y/o cabras que mantenga en la explotación durante un período mínimoque deberá determinarse. Esta prima se abonará al tipo completo dentro del límite de 1.000
animales por productor en las zonas desfavorecidas (establecidas de acuerdo con ¡os apar-
tados 3,4 y 5 del artículo 3 de la Directiva 75l268lCEE) y dentro del límite de 500 animalespor productor en las demás zonas. Por encima de estos límites, el imporle de la prima paga-
ble quedará fijado en un 50% del importe que corresponoa.
En los casos de agrupaciones, asociaciones o demás formas de cooperación entreproductores, se aplicarán individualmente a cada uno de los productores asociados los lími-
tes establecidos en el párrafo anterior.
Oveja y cabra subvencionables.
Se considera ovejalcabra elegible, con derecho a prima de compensación de ren_
tas, a toda hembra de la especie ovina/caprina que haya parido al menos una vez oque tenga como mínimo un año er úrtimo día der período de retención.
Derechos individuales a la prima.
Se establece un límite individual por productor para la concesión de la prima de
compensación de rentas. Este límite individual se corresponde con el número de
hembras elegibles, sin hacer distinción entre ovejas producioras de corderos pesa-
dos, ovejas productoras de corderos ligeros y cabras, aunque sí se efeciuará la dife-
renciación correspondiente entre animales con derecho a prima completa y animales
con derecho a prima reducida (50ozo).
Año de referencia.
El límite individual que se asignará a cada productor equivale al número de ani-
males por el que se le abonó la prima de compensación de rentas en la campaña
1991, una vez practicada la reducción correspondiente para la constiiución de la
Reserva Nacional. En ningún caso, ese límite podrá ser inferior a 10'
El derecho a la prima en la campaña 1993 y siguientes, corresponde a aquellos
productores a los que se les concedió una prima en la campaña 1991 y que presenta-
ron igualmente una solicitud de prima en la campaña 1992'
Casos especiales que afectan al año de referencia'
En el caso de que circunstancias naturales en la vida del rebaño hayan conducido
a no pagar o a un pago reducido de la prima en la campaña 1991, el límite será asig-
nado al oroductor en función del número de animales por el que se le abonó la prima
en la campaña 1990, o en su defecto, en la campaña más reciente en la que no Se
hubieran producido las circunstancias aludidas.
Este mismo criterio se aplicará cuando en la campaña se haya producido alguna
de|assituacionesespecificadasacontinuaciónantesde|afina|izaciónde|p|azode
oresentación de solicitudes y hayan sido reconocidas como tales por la autoridad
competente:
- una catástrofe natural grave que haya afectado de forma grave a la
explotación del Productor.
, la destrucción accidental de los recursos forrajeros o de los edificios del
productor destinados ala cría de su ganado ovino y caprino
- una epizootiología que haya dado lugar al sacrificio de, al menos, la
mitad del rebaño del Productor.
En el caso de ausencia de pago o de pago reducido en la campaña 1991, como
consecuencia de la aplicación de sanciones previstas en la normativa vigente, el lími-
te será asignado al productor en función del número de animales comprobado en el
control que haya dado lugar a dichas sanciones.
En el caso de que el número de animales con derecho a prima en la campaña
1g91 no haya sido establecido aún definitivamente, por la existencia de recursos y
reclamaciones de los productores, se realizará una asignación de derechos con
carácter orovisional.
Agrupaciones de Productores'
En el caso de agrupaciones, asociaciones y demás formas de cooperaciÓn entre
productores, los derechos a la prima se establecerán individualmente para cada uno
de los productores asociados con arreglo al número de animales por el que cobraron
la prima en la campaña 1991 .
En el caso de agrupaciones creadas en 1992 o cuya composición se ha modifica-
do en el transcurso de dicha campaña, la asignación de límites se realizará en fun-
ción de la clave de reparto correspondiente a ese año, dentro del límite del número
total de derechos concedidos a sus miembros productores en la campaña 1991 , res-
oetando en todo caso, el número total de animales por los que se cobró la prima
completa y la prima reducida en la campaña 1991 '
La prima global a abonar a la agrupación en cada campaña se calculará contabili-
zando los derechos individuales de sus miembros, previos los ajustes oporuunos una
vez deducidos los derechos individuales de los productores que hayan abandonado
la agrupación y considerados los correspondientes a las posibles afiliaciones.
En el caso de los productores que en 1991 solicitaron la prima de forma individual
y en 1992 conjuntamente, en una sola solicitud, se asignará un límite individual al
solicitante de la prima en 1992 que equivaldrá a la suma de los derechos que hubie-
ran correspondido a los productores individuales de 1991 .
Aparcerías y figuras afines.
En el caso de contratos de aparcería de una pane o de la totalidad del ganado, en
virtud de los cuales el cesionario sea beneficiario de la venta de los productos de la
cría, éste será considerado productor de la parte de que se trale.
Los límites máximos de animales subvencionables (1000 y 500) se aplicarán a
todo el rebaño perteneciente al cedente por una parte, y a todo el rebaño en poder
del cesionario oor otra.
Solicitud y concesión de las pr¡mas
Productores que solicitan la prima por primera vez en la campaña 1992.
Los productores que hayan solicitado la prima por primera vez en la campaña
1992 como consecuencia de haber heredado o tomado a su cargo la explotación de
otro productor que hubiera obtenido la prima en 1991 y hubiese cesado en la produc-
ción ovina y/o caprina en 1992, obtendrá los derechos que éste habría conseguido de
haberse mantenido en la producción en 1992.
A los productores de nuevo establecimiento que hayan solicitado la prima por pri-
mera vez en la campaña 1992, sin haber tomado a su cargo una explotación de un
productor establecido en la campaña 1991 y que haya cesado en la producción,
podrán serles asignados derechos a prima en función de la solicitud presentada para
la campaña 1992.
La asignación de derechos a la prima para estos productores se modulará de
forma que el número total de derechos así concedidos no supere a nivel nacional en
ningÚn caso el número total de derechos potenciales correspondientes a los produc-
tores que solicitaron la prima en 1991 y que hayan abandonado la producción en
1992, sin sucesor o persona que se haya hecho cargo de la explotación en ese año.
Dentro de ese techo de derechos potenciales, podrán también asignarse dere-
chos a los productores que habiendo obtenido la prima en 1991, por circunstancias
excepcionales no la hubieran solicitado en la campaña 1gg2, pero mantrenen su con-
dición de productores.
Asignación y comunicación de los derechos individuales a la prima.
Los derechos a la prima serán asignados por el órgano competente de la comuni-
dad Autónoma.
Los órganos competentes de las comunidades Autónomas comunicarán a los
productores o a las agrupaciones de productores de su respectiva autonomía, los
límites individuales para la concesión de prima en la campaña 1993 y siguientes.
Dichas comunicaciones deberán realizarse antes del 15 de abril de 1993.
Solicitudes de prima.
Las solicitudes de prima se presentarán ante el órgano competente de la Comuni-
dad Autonóma en que se encuentre ubicada la explotación, utilizando para ello los
impresos que a tal efecto se establezcan.
Cada productor sólo podrá presentar una única solicitud de prima, que deberá ir
acomoañada de:
- NIF/CIF
- Cartilla ganadera o similar
Los ganaderos deberán indicar si comercializan leche de oveja o productos
lácteos a base de leche durante la campaña para la que se solicite la prima.
La presentación de solicitudes se hará en un periodo comprendido entre el 'l de
noviembre anterior y el 30 de abril siguiente al comienzo de la campaña respecto a la
cual se oresenten las solicitudes.
Los estados miembros podrán en lugar de uno, determinar dos periodos no con-
secutivos para la presentación de las solicitudes de prima.
Período de retención.
Cada productor deberá mantener en su explotación durante un período de cien
días, el número de animales por el cual se haya solicitado la prima, al objeto de supe-
rar las inspecciones que pudieran realizar los servicios correspondientes de las res-
Dectivas Comunidades Autónomas.
lmporte de la prima.
Los importes unitarios de la prima serán los que establezca la Comisión de la
CEE.
Prima complementar¡a del mundo rural,
Los productores cuya explotación se encuentra ubicada en zonas desfavorecidas
y de montaña, percibirán una prima complementaria de:
- 5,5 ECU por oveja para los productores de corderos pesados.
- 3,8 ECU por cabra o por oveja para los productores de corderos ligeros'
Estabi I izador agropresu puestar¡o
Se mantiene el mecanismo de estabilización de la pi'oducción y del presupuesto intro-
ducido en 1989. La cantidad máxima garantizada queda fijada en 63.400.000 ovejas para el
conjunto de la Comunidad.
En los cálculos del importe de la prima se aplicará un estabilizador presupuestario
consistente en una reducción de un 7"/" del precio base.
Reserva nac¡onal
Se constituye una Reserva Nacional de derechos a la prima al objeto de su conce-
sión en los casos de nuevos establecimientos y determinadas situaciones especiales que se
detallan más adelante.
Al ob¡eto de la dotación inicial de dicha reserva se procederá a una reducción de un
2% de los límites individuales referidos a derechos de tipo completo de cada productor.
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Reserva adicional de zonas sensibles.
Se constituye asimismo una Reserva adicional con destino exclusivo a los oroduc-
tores de las zonas desfavorecidas y de montaña. Esta Reserva se nutrirá con el 1%
de los derechos individuales de los productores de las regiones desfavorecidas y de
montaña de cada Estado y se asignará exclusivamente a los productores de dichas
regiones.
Criterios de prioridad en el acceso a los derechos procedentes de la Reserva
Nacional.
Podrán solicitar la asignación gratuita de derechos procedentes de la Reserva Nacio-
nal aquellos productores que se encuentren en alguna de las siguientes circunstancias y que
serán valoradas con el siguiente orden de prioridades:
.l 
. Productores que, habiendo obtenido la prima en la campaña 1991, por circuns_
tancias excepcionales no debidas a sanciones, no la hubieran solicitado en la camoa-
ña 1992, pero mantienen su condición de productores.
2' Productores que hayan solicitado la prima por primera vez en 1992 sin haber
heredado o tomado a su cargo la explotación de otro productor que hubiera obtenido
la prima en 1991 y que haya cesado en la producción ovina y caprina en 19g2.
A los productores contemplados en los apafiado 1 y 2 anteriores, se les asignarán
los derechos que les hubieran correspondido y no hayan podido asignarse de acuer-
do con los criterios anteriormente exouestos.
3. Productores que hayan preseniado para la campaña 1991 una solicitud que,
por circunstancias excepcionales, no corresponda a la situación real de campañas
anter¡ores.
4. Productores que, habiendo presentado con regularidad una solicitud de prima
en campañas anteriores, no la hubieran presentado para la campaña 1991.
5. Productores que han incrementado el censo de hembras elegibles en 1992 res-
pecto a 1991. Dentro de este grupo se daría preferencia a:
a) explotaclones ubicadas en zonas sensibles;
b) que demuestren la necesidad de aumento del censo por razones de via-
bilidad económica, especialmente por estar incursos en programas oe
inversiones iniciados antes del 1 de enero de 1993;
c) explotaciones de jóvenes agricultores y ganaderos;
d) productores de explotaciones en que el ganado ovino representa más
del75% de los ingresos.
6. Productores que, sin haber incrementado su censo en 1992, están incursos en
un programa de inversiones en el sector ovino y caprino iniciado antes del 1 de enero
de 1993, para los que el establecimiento del límite individual haría peligrar la viabili-
dad de sus explotaciones. Entre estos productores se dará preferencia a:
a) explotaciones en zonas sensibles;
b) explotaciones dirigidas por jóvenes agricultores,
c) productores de explotaciones en las que el ganado ovino/caprrno repre-
senta más del 75% de los ingresos.
7. Productores que presenten por primera vez una solicitud de prima en ta campa-
ña 1993 o en campañas posteriores o que incrementen su censo de hembras elegi-
bles en dichas campañas. Dentro de este grupo se establecerán las siguientes priori-
dades:
a) instalación en zonas sensibles;
b) productores que hayan adquirido superficies dedicadas anteriormente a
la ganadería ovina/caprina por otros productores;
c) productores de explotaciones con una viabilidad económica adecuada;
d) explotaciones dirigidas por jóvenes agricultores;
e) productores de explotaciones en las que el ganado ovino/caprino repre-
senta más del 75"k de los ingresos.
A los productores cuyas explotaciones se encuentren situadas en zonas desfavo-
recidas se les asignarán derechos procedentes de la reserva adicional. Si la cuantía
de dicha reserva no bastara para atender todas las peticiones, se continuaría la asig-
nación de derechos con cargo a la Reserva Nacional de acuerdo con las posibilida-
des de ésta.
En cualquier caso para la obtención de derechos es requisito imprescindible man-
tener en el momento de la petición la condición de productor.
Solicitudes de asignación de derechos de la Reserva Nacional'
Los productores afectados podrán presentar una solicitud de asignación antes del
31 de Octubre del año anterior al que vaya a presentarse la correspondiente solicitud
de prima, ante el órgano competente de la Comunidad Autónoma en que Se encuen-
tre ubicada su explotación, junto con la documentación correspondiente que justifique
la circunstancia aludida y el número de animales para los que solicita el estableci-
miento de los derechos a prima.
Los derechos a la prima que puedan corresponder, tras valorar la totalidad de las
solicitudes a nivel nacional y, teniendo en cuenta los criterios de prioridad enuncia-
dos, serán asignados por el órgano competente de la Comunidad Autónoma y comu-
nicados a los interesados antes del 15 de Enero de cada año'
Transferenc¡as y ces¡ones
temporales de derechos a la Pr¡ma.
Transferencias de explotaciones.
Cuando un productor venda o transfiera mediante arrendamiento, donación,
herencia o de otro modo su explotación, podrá transferir todos sus derechos de prima
al productor que se haga cargo de la misma.
Los productores que exploten exclusivamente pastos de terrenos de titularidad
pública o colectiva y decidan no continuar con la utilización de dichos pastos y trans-
ferir todos sus derechos a otro productor, se asimilarán a lo establecido en el párrafo
anterior. En los demás casos, se les dará el tratamiento de transferencias de dere-
chos sin transferencia de explotaciÓn.
Los derechos a prima transferidos o cedidos temporalmente a un productor, se
añadirán a los que se le hayan otorgado inicialmente. No obstante, la prima que se le
conceda efectivamente al tipo máximo no excederá los límites de 1.000 animales por
productor en las zonas desfavorecidas y 500 animales en el resto de las zonas. Por
lo tanto, a los derechos transferidos o cedidos se les aplicará el siguiente criterio de
conversión:
a) en caso de que se transfieran o cedan derechos de tipo reducido a un
productor que no alcance los límites anteriores, el número de derechos
adquiridos por éste, se reducirá a la mitad y pasarán a ser de tipo comple-
to.
b) en caso de que se transfieran o cedan derechos de tipo completo a un
productor que ya supere los límites anteriores, el número de derechos
adquiridos por éste se duplicará y pasarán a ser de tipo reducido.
Transferencia de derechos, sin transferencia de explotación.
Un productor podrá transferir a título oneroso o gratuito, íntegra o parcialmente
sus derechos a otros productores, sin transferir su explotación. En este caso, un 107"
de los derechos transferidos (o como mínimo, un derecho) se cederán sin compensa-
ción a la Reserva Nacional, para su distribución gratuita a los nuevos productores o a
los productores prioritarios. El número mínimo de derechos que deberán transferirse
será.
- 50 derechos, en el caso de aquellos productores que dispongan de más
de 500 derechos a la orima.
- El 10% de los derechos, en el caso de aquellos productores que tengan
entre 50 y 500 derechos a la prima.
- 5 derechos, en el caso de aquellos productores que posean entre 20 y 49
derechos a la prima.
- En el caso de productores con menos de 20 derechos, no se establece
ningún mínimo.
Explotaciones situadas en zonas sensibles.
Los productores cuyas explotaciones se encuentren situadas en una de las zonas
sensibles no podrán transferir derecho de prima a productores que se encuentren
fuera de estas zonas.
Cesiones temporales de los derechos a la prima.
Un productor podrá ceder temporalmente a otro productor una parte o la totalidad
de los derechos individuales de prima que tiene asignados y que no tenga intención
de utilizar.
La cesión temporal abarcará siempre campañas enteras y deberán cederse un
número mínimo de derechos igual al contemplado en el caso de las transferencias de
derechos sin transferencia de exolotación.
Los productores cedentes, en el período de cinco campañas siguientes a la de la
cesión, deberán utilizar personalmente la totalidad de sus derechos durante, al
menos, dos campañas consecutivas, excepto en los casos en que decidan realizar
una transferencia.
Efectividad de las transferencias y cesiones temporales.
Las transferencias de derechos y las cesiones temporales, sólo serán efectivas
tras la notificación conjunta de las mismas por parte de los productores implicados al
órgano competente de la Comunidad Autónoma en la que radique la explotación del
adquirente o cesionario de los derechos.
Asimismo, será requisito necesario que el órgano competente comunique poste-
riormente a los interesados la aprobación de la misma y los nuevos límites individua-
les de prima que correspondan a cada productor.
Procedimiento para transferir y/o ceder derechos de prima.
Los productores deberán cumplimentar el documento que a tal efecto dispongan
los órganos competentes de las respectivas Comunidades Autónomas. Dicho docu-
mento deberá ser firmado por ambos productores y presentado ante el citado órgano
competente antes del 31 de Octubre del año anterior al que vaya a presentarse la
solicitud de orima.
No obstante para las campañas'l 993 y 1994 se han modificado los plazos de soli-
citud de la siguiente forma:
1e) Transferencias de Derechos con carácter retroactivo para la campaña
1993: Antes del 15 de Diciembre de 1993.
2q) Transferencias de Derechos para la campaña 1994:
Primer plazo de solicitud: Antes del 15112193
Segundo plazo de solicitud: Desde el 1512193 al 1514/94.
El órgano competente, tras las gestiones administrativas oportunas, notificará los
nuevos límites individuales a los productores.
EL MERCADO OVINO
Y LA ALTERNATIVA COOPERATIVA
F. Marcén Bosque
Carne Aragón. Avda. Santa lsabel, 170
50058 Zaragoza
Introducción
Desde 'l 986, año en que España entró en la Comunidad Europea, hemos pasado del
autoabastecimiento en carnes de cordero y de un régimen de comercio de Estado con
pequeñísimas exportaciones subvencionadas, a un régimen abierto tanto a nivel intracomu-
nitario, es decir entre los países miembros que importan y expodan en todos ellos según sus
épocas de producción, como a extracomunitario con un estatus comercial abierto con países
terceros que venden en la Comunidad sin arancel alguno, 300.000 Tm de carne de cordero.
(Ver cuadro 1).
A nivel intracomunitario resulta claramente significativo el ejemplo de Francia, país
más deficitario y por tanto mayor impoftador, que exporta importantes cantidades al mercado
italiano o español aprovechando las coyunturas de mercado en que los precios les resultan
interesantes.
Resulta también significativo el caso del Reino Unido, país que a pesar de ser fuerte-
mente excedentario y exportador como se puede observar en las estadísticas (cuadros 1 y
2), impofta y consume grandes cantidades de cordero congelado de Nueva Zelanda y Aus-
tralia, debido a sus históricos lazos políticos y comerciales con aquellos países de la Comon-
welth.
En este contexto, España ha pasado del citado autoabastecimiento a ser deficitario
en un 20ok de su consumo, aunque hay que precisar que no ha sido tanto en demérito de
nuestra producción que no ha disminuido, sino que las carnes baratas importadas han servi-
do para incrementar el consumo en zonas no tradicionales o en estaciones oue la carne
nacional alcanza precios demasiado altos para la capacidad adquisitiva de amplios sectores
populares.
El hecho de que las importaciones no hayan restado consumo a la producción nacio-
nal no quiere decir que no han influido en los precios y sobre todo en un mayor demérito de
los animales o oiezas de inferior calidad.
Hay tres tipos de carnes que entran de fuera de nuestras fronteras: la congelada de
Nueva Zelanda que lo hace a poco más de 200 pts/kg y que ha obtenido como las cifras
indican una buena penetración en la hostelería y colectividades; la refrigerada del Reino
Unido e lrlanda cuyo precio es de 500 a 550 pts/kg y se vende en ofertas en las grandes
áreas comerciales en el segundo semestre; y el tercer tipo de carnes de importación es de
origen mayoritariamente francés que entra en vivo y se sacrifica en mataderos del Este
español a un precio similar según las calidades a los diferentes tipos de cordero español.
Este tipo de cordero ha obtenido una fuerte penetración, siendo una competencia directa a
nuestros corderos debido a varios factores:
- Cercanía geográfica del sur de Francia con zonas de gran consumo como Cata-
luña y Valencia.
- Gran capacidad comercial de grupos cooperativos franceses que presentan
cam¡ones completos de corderos muy homogéneos, calidad de servicio muy aprecia-
do por los entradores de los mataderos.
- Mayor equilibrio en la política de precios siendo capaces de cerrar operaciones
para varias semanas lo que facilita ofertas a supermercados para hacer campañas de
precios en épocas de gran consumo como la de Navidad.
Es evidente, pues, que la entrada de estas carnes o animales foráneos, si bien han
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aumentado la capacidad de consumo de los españoles, inciden negativamente en los pre-
cios de nuestros productos, provocando una gran depreciación, como decÍa antes, a los ani-
males y piezas de inferior calidad. Veamos el porqué.
No cabe duda que siempre ha habido problemas comerciales para el cordero espa-
ñol. La fuerte estacionalidad de la producción, siempre provocó un primer semestre de bajÉ
simos precios por acumulación de ofertas frente a la demanda. Sin embargo, desde la entra-
da del cordero congelado y otras carnes baratas, las piezas menos nobles del cordero que
antes se congelaban para sacar en el segundo semestre de escasez, ahora no pueden com-
petir con aquellas piezas llegadas de Nueva Zelanda, por lo que las canales de calidad infe-
rior y las piezas que tienen menor venta al público, se deprecian más al no encontrar merca-
oo.
Lo mismo ocurre en el segundo semestre cuando llegan las canales baratas del
Reino Unido. Difícilmente una canal engrasada podrá ser mucho más cara que una inglesa
que llega a 500 pts.
Así las diferencias entre la producción de calidad y las categorías segundas es cada
vez mayor, con el problema añadido que esas producciones que obtienen precios más caros
tienen mercados limitados donde la competencia por vender es dura.
Ante esta problemática se impone un mayor esfuerzo de los productores a través de
los programas integrados de producción y comercialización a través de fórmulas cooperati-
vas como puede ser el ejemplo de Carnes Ovi Aragón que a continuación se explica.
La organización desde la base de la producción para adaptarla a las exigencias de
calidad de los mercados, la tipificación y concentración de la oferta, la penetración en los
mercados y el desarrollo de los contratos con clientes, el márketing y la transparencia de
mercado que se exige para el futuro de la producción ovina, sólo es posible a través de las
cooperativas.
Cuadro 1.- Movimiento comunitario de carne ovina y caprina (Tm)
(en T)
lmportaciones
en la C.E.
Exportaciones
en la C.E.
Exportaciones
de fuera de la C.E.
EUR 12
D
F
NL
UK
IRL
DK
GR
E
v
265.301
9.956
167.801
20.012
3.307
20035
10.499
1.583
444
2.743
22.6?2
5.289
261.835
40.033
21.653
25.095
4.708
8.580
118.144
87
3.408
21.752
r0.s13
7.762
262.428
6.492
19.715
1.943
16.773
9.745
128.812
68.557
835
16
8.170
1.371
5.462
895
2BB
30
44
2.096
54
74
202
1.462
4
cuadro 2.- Distribución comunitaria del censo ovino (miles de cabezas), produc-
ción y consumo de carne (miles de Tm) y precio de la carne (ECUs/100 kg) durante
los años 1992-93.
Censo
total
Hembras
reproductoras
Producción
n rnnit
Consumo
(1.000 T.)
Precio I Añomercaoo I
EUR 12 99.529
99.1 1 4
D 2.386
2.380
F 10.380
9.950| 1 1.290
1 1.190
NL 1.870
1.820
B 129
t¿c
L7
7
uK 29.477
29.830
IRL 6.125
6.100
DK 102
102
E 24.575
24.450
P 3.348
3.320
72.513
72.152
1.691
1.745
7.734
7.600
8.530
8.430
1.400
1.358
110
107
6
F
20.647
20.800
4.860
4.800
95
95
18.537
18.250
¿.¿.7ó
2.215
1 .181
1 .181
45
43
t,Jo
148
o.t
62
28
32
0
389
390
99
104
4
4
240
240
30
30
1.430
1.390
83
84
321
333
110
ruc
17
18
21
zz
n
0
381
.).t+
33
7
7
265
261
41
+J
277,3 | e'258,4 I n.272,9 | 92t^^¿co,.r I ,"284,e ) n'274,4 i e333e,e I n,285,7 I 93
^^^- | ^^¿rv,r | ".274,1 ] e3340,2 | gZl^^o¿¿,¿ ] ,o340,2 | e23222 | qst""224,4 | e2230,1 I "204,6 ) e220e,7 | n.21e,5 | e2t^^¿vt,o I YJ
32e,1 I 92282,0 | nt325,0 I e2
302,0 | gs
Carne Aragón
La cooperativa CARNE ARAGON se crea en el año 1981 por la iniciativa de un grupo
de la Unión de Agricultores y Ganaderos cuyo deseo es impulsar y promover la comerciali-
zación directa del ganado ovino, así como mejorar la rentabilidad de sus socros.
En 1992, tras 10 años de experiencia, la cooperativa CARNE ARAGON se fusiona
con las cooperativas ovinas del Alto y Bajo Aragón: CARNES ovlARAGoN; consiguiendo
de esta manera adaptarse a los nuevos tiempos además de obtener un fuerte impulso para
llegar a los objetivos que persigue.
Actualmente está compuesta por 600 socios con 200.000 cabezas y cuya evolución,
desde sus inicios, se indica en la figura 1. Los fines de la cooperativa son ya conocidos: tra-
bajar para salvar la rentabilidad de los productores a través de soluciones colectivas y de
esta manera conseguir llegar en grupo a donde no se puede llegar de forma individual.
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Por ello, la cooperativa CARNES OVIARAGON se ha planteado una serie de objeti-
vos a corto, medio y largo plazo.
* Como objetivos prioritario y a corto plazol
- Desarrollar correctamente el programa de producción y comercialización
de la Agrupación de Productores Agrarios, A.P.A.
* A medio plazo:
- Producir corderos de una forma regular a lo largo de todo el año, amorti-
guando la curva estacional.
- Conseguir lotes homogéneos concentrando partos, homogeneizando
razas y ptensos para obtener un tipo determinado de canal con calidad
controlada.
- Hacer previsiones de ventas a través de los partes de nacimiento y otras
medidas de control.
Todo ello sólo es posible con un programa y unos medios de control llevados a cabo
por los técnicos de la cooperativa, así como a través de convenios con las Agrupaciones de
Defensa Sanitaria.
* A largo plazo:
- Producir lo que el mercado demanda estando siempre atentos a sus evo-
luciones.
El programa comercial requiere siempre una organización eficaz que sea capaz de
encontrar los mejores mercados obteniendo así los mejores precios en beneficio de los
socios. Ellos son los que aportan con la disciplina necesar¡a sus corderos.
Evolución Ne cabezas en comercialización
1 981
1982
1 983
1 984
1 985
1 986
1 987
1 988
1 989
1 990
1 991
1992
125
172
50 100
miles de ovejas
150
Puede oarecer difícil controlar a los socios, sobre todo al nivel de la venta de su pro-
ducción ¿Cómo saber si los 900 socios repartidos por toda la Comunidad Autónoma venden
en realidad el 100% de su producción a la cooperativa?
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LOS SOCtos se reparten en 10 zonas en Aragón. Se sabe que una oveja produce 2
corderos/año. Se establece una media de 1,6; pero esta media varía en función de las zonas
de la Comunidad Autónoma según el entorno, el clima, los medios de explotación. El control
de la producción se realiza pues gracias a estas coordenadas. Sabemos el número de ove-
Jas que posee cada socio y tomamos nota del número de corderos conseguidos por cada
uno de ellos por semestre o oor año.
Conozcamos ahora el mecanismo de recogida y entrega del producto:
El socio cooperativista avisa siempre antes del viernes de la semana en curso a la
cooperatlva para la recogida del producto; la cual se realiza durante la siguiente semana,
conociendo el cooperativista la fecha y hora de recogida del mismo.
A la semana siguiente el socio recibe la liquidación del total de productos, abonándo-
se la semana posterior el pago mismo. El socio cooperativista obtiene de esta manera la
total garantía de venta y cobro de todos sus productos.
La cooperativa da la confianza que el ganadero requiere. Cuando los corderos llegan
a destino bien en vivo o en canal se clasifican y se agrupan para ser enviados a los merca-
dos más apropiados.
Los corderos son primero separados por sexos. Después se clasifican por peso de
una forma más intuitiva que científica ya que los veterinarios pueden determinar si los corde-
ros son de un tipo u otro a simple vista. Determinan también la calidad de la carne aoretando
el lomo de los corderos con el fin de estimar la cantidad de grasa bajo la piel.
A continuación se obtienen los precios medios por categorías y utilizando modernos
sistemas informáticos se valoran las partidas clasificadas de los socios para enviarles la
liquidación con la mayor transparencia.
En Aragón, en 1992, había aproximadamente 2.300.000 ovejas. De esta cabaña,
Carne Aragón representa alrededor del 35 al 40"/o. Parece que a este nivel, la perspectiva de
regulación del mercado de ovino es todavía lejana. Sin embargo la cooperativa, única en
España (al contrario que en el Sur de Francia donde el 50% del volúmen de las operaciones
comerciales de este sector están en manos de cooperativas) se esfuerza por evolucionar en
este sentido.
Pero la cooperativa no es libre para fijar los precios. No sólo debe rendir cuentas de
sus beneficios y sus pérdidas, sino que cada año, el 31 de Diciembre, debe poner sus pre-
cios al nivel del mercado, nivel fijado por la LONJA, Boletín Oficial que se publica todos los
meses. Carne Aragón no desea especular con los precios de los corderos ni tamooco acu-
mular beneficios. Su objetivo es más bien equilibrar el mercado para evitar las fluctuaciones
de orecios.
Dado el fuerte crecimiento experimentado por la cooperativa, se están creando cen-
tros de recogida en las cabeceras de las comarcas donde hay un número importante de
socios, teniendo en cuenta también el interes comercial de venta de corderos a carniceros
de la zona y la proximidad a áreas importantes oe consumo.
En estos momentos, CARNES OVIARAGON dispone de las instalaciones de Zarago-
za donde se ubican las oficinas y 185.000 m2 de naves en las cuales se recogen los corde-
ros y ovejas. En este centro se dispone también de una pequeña nave en la que se investiga
con piensos teniendo en cuenta los índices de transformación, velocidad de crecimiento v
por último calidad de la canal.
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Durante el año 1990 se han creado otros centros de recogida:
- Boltaña: zona de Sobrarbe y Huesca.
- Caspe: zona del Bajo Aragón y Zaragoza.
- Alcañíz: zona del Alto Aragón y Teruel.
- Zuera'. zona de Monegros y Gállego
disponiéndose así mismo de un centro de cebo y venta en Calatayud.
Estas instalaciones tienen capacidad para ubicar 7.000 corderos y juegan un papel
primordial en la regulación de mercado de Zaragoza capital desde la que se sirve el lote a
los clientes de las ciudades y pueblos de Aragón de los que se abastece la cooperativa y
asímismo a Cataluña, Valencia, País Vasco y Madrid.
La cif ra de facturación en 1993 superó los 1.500 millones de pesetas.
La distribución por categorías de mercado es la siguiente:
* Mercado de minoristas:
por 120.000 corderos distribuidos de la siguiente manera:
Zaragoza 50%
Huesca y Calatayud 15o/"
Pirineo Aragonés lQYo
Resto de Aragón 25%
* Mercado de mayoristas:
por 80.000 corderos distribuidos de la siguiente manera:
Cataluña 70"/"
Valencia 2Q7o
Exoortaciones 7"k
Otros
* Distribución por tipos:
Ternasco 70%
Corderos 20Y"
Ovejas 10%
El objetivo de la cooperativa ha sido siempre vender al minorista eliminando interme-
diarios innecesarios. Este objetivo se ha cumplido. Pero las nuevas tendencias del mercado
con mayor implantación de grandes áreas de ventas y supermercados con importaciones
masivas nos obliga actualmente a llegar más lejos y aplicar una política de identificación
clara de nuestro producto a través de marcas diferenciadoras que permitan saber al consu-
midor el origen y la calidad de lo que compra.
En este sentido participamos en la Denominación Específica Ternasco de Aragón.
Desde la entrada de la cooperativa en la CE (1er trimestre 1993), las exportaciones
realizadas han sido bastante buenas, teniendo en cuenta la subida de la peseta en relación
con el franco y la competencia irlandesa e inglesa así como la de los países del Este.
Pero Ia devaluación de la peseta, el descenso de la cabaña en Francia y en ltalia, así
como la crisis de los países del Este que no expodaron por problemas sanitarios, han hecho
que el primer semestre haya abierto nuevas oportunidades.
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Faltan algunos datos estadísticos, pero lo cierto es que durante los meses de Marzo
y Abril de 1993, cientos y miles de corderos han sido exportados.
- hacia Francia; corderos de 28 kg de cría industrial con precio comprendido entre
7.500 y 8.000 pts (esos mismos corderos valían 6.000 pts con 23 kg)
- hacia ltalia; hemos exportado lechazos de 10 a 15 kg y corderos hasta 30 kg de
peso.
Cuadro 3.- Previsiones sobre el censo total y de reproductoras (miles de cabe-
zas) de los distintos paises de la Unión Europea para el quinquenio 1994-gg.
1 994 '1995 1 996 1997 1 998
Censo total de animales
EUR 12
D
F
NL
B
UK
IRL
DK
GR
E
P
EUR 12
D
F
I
NL
B
IL
UK
IRL
DK
Ltrñ
E
P
98.394
2.400
9.750
11.000
1.800
t¿c
7
29.850
6.100
102
9.840
24.109
3.320
71.537
1.750
7.450
8.300
1.370
107
5
20.725
4.800
95
6.720
17.975
2.215
97.954
2.410
9.550
10.900
t.t tc
125
7
29.995
6.1 00
102
9.840
23.900
3.320
97.944
2.425
9.400
10.900
1.750
t¿c
7
JU,U/rO
6.1 00
102
9.840
23.9CI0
3.320
97.984
2.435
9.300
10.900
1.705
125
7
30.250
6.1 00
102
9.840
23.900
3.320
71.177
1.840
7.050
8.200
1.295
107
5
20.950
4.800
95
6.720
17.900
2.215
98.019
2.450
9.200
10.900
1.675
125
7
30.400
6.1 00
102
9.840
23.900
3.320
Censo total de animales
71.267
1.800
7.300
8.200
1.350
107
5
20.775
4.800
95
6.720
17.900
2.215
71.192
1.820
7.150
8.200
1"330
107
20.850
4.800
95
6.720
17.900
2.215
71.202
1.860
7.000
8.200
1.250
107
21.050
4.800
95
6.720
17.900
2.215
cuadro 4.- Previsiones sobre el consumo de carne ovina (miles de Tm) y grado
de autoabastecimiento (%) en los distintos paises de la Unión Europea para el quin-
ouenio 1994-98.
1 994 1995 1996
Consumo
1997 1 998
EUR 12
D
F
I
NL
B
UK
IRL
DK
GR
E
P
EUR 12
D
F
I
NL
B
L
UK
IRL
DK
GR
E
P
1.406
87
340
112
19
22
0,4
328
7
151
263
45
1.411
89
348
115
20
zz
0,4
319
33
7
151
264
| .¿+ t.t
91
354
115
20
22
0,4
311
7
151
265
45
1 .418
93
360
115
21
22
0,4
307
33
7
't51
265
45
1.423
95
,JOO
115
21
22
0,4
304
Jó
7
tJl
265
45
RA2
42,6
55,4
to¿,o
14,O
25,0
120,4
316,9
57,1
82,8
92rA
66,0
ó+, I
50,8
40,8
53,0
153,8
18,6
25,0
124,8
318,5
57,1
82,8
92,4
66,0
84,0(n6
147,5
18,6
25,0
128,6
3'18,5
57,1
82,8
92,5
66,0
83,7
37,8
141,5
18,6
25,0
131 ,3
318,5
57,1
82,8
92,5
bb,u
83,5
50,5
36,6
135,7
18,6
25,0
133,6
318,5
57,1
82,8
92,5
oo,u
¿Se repetirá esta situación los próximos años?. Como previsiones, a nivel europeo,
para los próximos cinco años se presentan los datos de los cuadros 3 y 4. No cabe duda que
los corderos de cría industrial y de calidad tienen buena aceptación en el mercado en el sur
de España, sobre todo durante la Semana Santa. Por otra parte, durante el segundo semes-
tre, es evidente que hay que importar corderos europeos de diferentes calidades y precios.
Ante esta situación, la alternativa que queda es producir calidad a lo largo de todo el año.
También como forma de regulación del mercado y eliminación de excedentes, la coo-
perativa exporta corderos y ovejas a Francia e ltalia. Y ha participado en campañas de con-
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gelaclón de canales de corderos con subvenciones del P.O.B.A. cuando el precio español
está por debajo del70% del de base comunitario.
El organigrama de la cooperativa ganadera CARNE ARAGON está desarrollado de la
forma que se indica en la figura 2.
En busca del mayor servicio al ganadero se ha desarrollado fuertemente la sección
de servicios y suministros que ha facturado el último año más de 200.000.000 de pesetas
destacando las ventas de alimentos para ovejas y corderos, material ganadero, reproducto-
res, elc..
La cooperativa tiene desde hace varios años una póliza colectiva de seguros que
cubre catástrofes, muertes por accidente, robo y responsabilidad civil evitando a socios ries-
gos que podrían repercutir en su futuro seriamente.
Carne Aragón publlca una revista de información bimestral que informa a los sociosde la evolución del mercado, sus causas, informaciones técnicas, propuestas de compra y
venta, etc.
Desea que esta revista se convierta en un medio para estrechar las relaciones con
otras organizaciones que trabajan en el sector de la producción.
CARNES OVIARAGON es la primera cooperativa española del sector ovino. Está
representada en la Federación Aragonesa de Cooperativas Agrarias y a través de su Confe-
deración en el Comité Consultivo del ovino y caprino de la unión europea en función.
Asímismo participa en la Mesa Sectorial de la Diputación General de Aragón y en el
Consejo regulador del Ternasco de Aragón.
En un futuro inmediato partlcipará en integraciones con grupos ganaderos y cárnicos
a nivel europeo para afrontar el reto del mercado único.
La obtención del valor añadido de los productos ganaderos pasa por la penetración
en el sector industrial de la distribución y esto sólo es posible a través de las cooperativas.
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lntroducción
La variabilidad genética para la producción de leche de oveja es ciertamente amplia,
no sólo entre las distintas razas sino. incluso, entre los individuos pertenecientes a cada una
de ellas. Esa misma variabilidad permite utilizar dos vías alternativas de mejora:
- el cruce entre razas
- la selección en raza püa
La elección definitiva de uno ú otro método exige, como planteamiento inicial ineludi-
ble (BARILLET y ROUSSELY, 1987), la comparación objetiva:
- entre los tipos genéticos autóctonos y los importados
- del conjunto de caracteres zootécnica y económicamente relevantes
(nivel productivo, en su doble vertiente cuanti y cualitativa; consumos; rus-
ticidad: exigencias de manejo, etc.)
- de un número suficiente de machos, de los tipos genéticos en estudio,
ubicados en medios idénticos.
Con carácter general, aquellos países que cuentan con Esquemas de Mejora ya con-
solidados han optado por la Selección de sus razas autóctonas (Francia: Lacaune, Bearne-
sa, Manech, Corsa; ltalia: Sarda; lsrael: Awassi), siguiendo -en todos los casos- un guión
prácticamente idéntico. Guión que, por otra parte, ha sido -asi mismo- adoptado por los
Esquemas actualmente vigentes en nuestro país (razas Carranzana, Lacha, Churra y Man-
chega).
En esencia, todos esos Esquemas siguen una secuencia de etapas que, a su vez,
exige la disponibilidad de una tecnología (Cuadro 1) que -a la postre- permita establecer una
estructura selectiva oiramidal (Cuadro 2).
Dentro de esa tecnología destacan, fundamentalmente:
- El Control Lechero
- La Gestión Reoroductiva
En efecto, un elemento básico de cualquier Esquema de Selección Lechero es, preci-
samente, el testaje de los machos potenciales reproductores. Estos se eligen -inicialmente-
en función del nivel productivo de sus ascendientes y son -definitivamente- juzgados a tra-
vés de la producción de su descendencia. Ambos escalones exigen, ineludiblemente, el
establecimiento de un s¡stema de control (cuanti y/o cualitativo) de las producciones (= CON-
TROL LECHERO), específicamente adaptado al objetivo de selección previamente fijado y
económicamente sopodable.
Paralelamente, tanto la valoración de los protenciales reproductores como la difusión
de la mejora genética a través de los sementales ya probados, exigen la realización de aco-
plamientos previamente programados -tanto en su número como en sus circunstancias-
inviables a través de vías convencionales (monta natural) o, cuando menos, desaconseja-
bles por su costo, riesgo sanitario, restricción de posibilidades, etc. Ello implica el recurso de
alguna de las tecnologías reproductivas hoy disponibles. De entre ellas, y teniendo en cuen-
IA:
. Su repercusión en la mejora genética
. El grado de aplicación práctica que ofrecen, destacan la INSEMINACION ARTIFI-
CIAL (lA) y la TRANSFERENCIA EMBRIONARIA (TE), cuya metodología, implicaciones en
la mejora y limitaciones vamos a revisar, someramente, a continuación.
ct
Cuadrol .- Utiles y etapas de un esquema de selección lechera integrado.
CONTROL LECHERO Y
CARNET DE PARIDERA
CENTRO DE MACHOS
CONTROL DE PATERNIDAD
CALCULO DE INDICES
REGLAS DE GESTION
DE MORUECOS
Cuadro 2.- Concepción y organización del esquema piramidal de selección.
Base de Selección Seleccionadores en
control lechero oficial
(utilizando los útiles de selección)
Difusión del progreso genético
(lA y MN) con los machos seleccionados
en el núcleo de selección
Ganaderos
utilizados
Etapas de selección de los Moruecos
SELECCION SOBRE
ASCENDENCIA
SELECCION SOBRE DESCENDENCIA
DIFUSION DEL PROGRESO
GENETICO
2SELECCIoN
L7*MAcHos
Inseminación artificial
En el contexto de la mejora genética, la lA encuentra una justificación múltiple:
- evitando el riesgo de rotación de los moruecos en prueba y mejoradores, entre
las distintas ganaderías implicadas en el proceso selectivo.
- permitiendo aumentar el número de hembras/explotaciones que van a intervenir
en el testaje de los moruecos, incrementando así su eficacia y fiabilidad
- permitiendo establecer un sistema fiable de control de paternidades, y,
- posibilitando la máxima difusión de los machos realmente valiosos y, con ello, el
incremento de la ganancia genética anual (Cuadro 3).
Esas indiscutibles ventajas son las que justifican:
* de una pafte, el papel preponderante reservado a la lA por el Esquema
de Valoración de las Razas Ovinas Españolas de Aptitud Lechera (OM de
13 de junio de 1986).
* su empleo sistemático en los Esquemas actualmente en vigor (HANOCO
y cols., 1993; MONTORO y cols., 1993; OLEMDO y cols., 1993) a pesar
de sus limitaciones orácticas.
A. Limitaciones de la lA
No obstante sus evidentes ventajas, lo ciedo es que la lA sigue teniendo una difusión
restringida, al menos por comparación con otras especies, y ello como consecuencia de la
serie de limitaciones que presentan tanto la especie como el propio proceso de insemina-
ción, de entre las cuales cabe destacar:
Monta Natural lA (semen refrigerado,
vía cervical)
lA (semen congelado, vía
intrauterina)
3 0/100 0
33 0/O
45 corderos
- La dependencia de la previa sincronización de los celos, con sus implicaciones
tanto fisiológicas como económicas y de manejo (celos menos fér1iles, costo del trata-
miento, incremento de las necesidades de mano de obra, etc.).
- Las características anatómicas del aparato genital de la oveja, que imposibilitan
la deposición intrauterina directa del semen, lo que juega un papel decisivo sobre la
ulterior fertilidad o, alternativamente, una cierta complicación en la propia aplicación
de la técnica si se sigue la vía intrauterina.
- El limitado poder de difusión de los machos, consecutivo a tres hechos:
- La alta sensibilidad de determinados individuoslrazas a las condiciones
ambientales (luz, temperatura y humedad relativa, especialmente) que
oueden limitar la cantidad/calidad de semen obtenible.
9 eyaculados/semana
80 ovejas/semana
2.560 0/O
3.300 corderos
600 cc. semen almacenado
24.00 0/o
32.000 corderos
- La limitación temporal de la capacidad fecundante de las dosis semina-
les, en los supuestos del semen fresco/refrigerado, y las dificultades que
presenta su congelación (ante la alta sensibilidad de los espermatozoides
del morueco a las alteraciones químicas y térmicas) lo que puede traducir-
se, finalmente, en una sensible pérdida de fertilidad en función, sobre todo,
de la técnica de lA.
- El ciertamente reducido número de dosis útiles/eyaculado, lo que hace
difícil satisfacer las necesidades reproductivas de una determinada pobla-
ción con un número discreto de machos.
- Finalmente, habría que tener en cuenta que la IAO no constituye un hecho aisla-
do sino lógicamente inmerso en un proceso global de mejora/producción, lo que
implica la organización y disponibilidad previa de:
. Sistema de control de rendimientos.
* Centro de recría de corderos. oara la selección de los eventuales reoro-
ductores.
- Centro de testaje, para la categorización real de los reproductores poten-
ciales y, por fin
- Diseño de las reglas de gestión de los machos positivamente valorados
que permita no sólo la programación de la reproducción sino, también, la
difusión de la mejora genética alcanzada.
Todo ello comporta, en definitiva, una carga económica ciertamente onerosa y un
costo vs monta natural muy superior al de otras especies zootécnicas.
B. Fases de la lA
A grandes rasgos la metodología seguida en las distintas razas es muy similar, por
no decir idéntica, y en la práctica no es sino una adaptación de la implantanda ya desde
1964, en la Región de Roquefoft enlaraza Lacaune (Cuadro 4).
1. Producción de semen
1.a. Elección de los machos
Dada la enorme importancia del macho sobre asoectos básicos del rendimiento
reproductivo (fertilidad, supervivencia embrionaria y fetal, prolificidad, etc.), su elec-
ción debe ser sumamente cuidadosa, atendiendo a aspectos básicos del tipo de:
valor genético, ausencia de enfermedades, aplomos correctos, buen estado corporal,
etc., y, junto a ellos, otros aspectos con incidencia neta sobre la reproducción del tipo
oe:
- EDAD. En general, los rendimientos reproductivos de los animales jóve-
nes resultan inferiores a los de los adultos (Cuadro 5). En efecto, aunque
la recogida de semen es ya posible a los 4-5 meses, en función de la raza
y de la época de nacimiento del animal, y con valores espermáticos que
permitirían su empleo, lo cierto es que se trata de cifras medias que
enmascaran las diferencias individuales, a veces muy notorias. Ello no sig-
nifica que, de cara a la lA, haya que desechar por principio a los animales
por debajo de una determinada edad (lo que reduciría su vida reproductiva
útil o, alternativamente, retrasaría su inclusión en un programa selectivo).
Lo imoortante es señalar la necesidad de efectuar una cuidadosa selec-
ción de los eyaculados a utilizar ya que, en efecto, los primeros que produ-
ce cada animal son siernpre de una inferior calidad (débil motilidad, menor
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concentración, alta proporción de formas anormales, etc.). En cualquier
caso, y en definitiva, la edad mínima de utilización, depende de la raza y
época de nacimiento, factores ambos de carácter fotodependiente.
- FOTOPERIODO. A partir de una determinada edad, variable con la raza,
el cordero produce constantemente gametos férliles aunque con variacio-
nes, a veces muy considerables, a lo largo del año. En efecto, los estudios
realizados a nivel de campo y laboratoriales, han establecido que la varia-
ción fotoperiódica condiciona la actividad sexual de forma que los morue-
cos sometidos a luz creciente (primavera) tienen una cantidad/calidad de
semen siempre inferior a los sometidos a fotoperíodo decreciente (otoño).
En conexión con lo anterior, y además, la líbido sufre así mismo oscilacio-
nes fotodependientes.
Cuadro 4.- Resumen técnicas lA seguidas en España).
Cuadro 5.- Influencia de la edad del macho
ductivos (Colas y Guerin, 1979).
sobre los rendimientos reoro-
Estas diferencias seminales y etológicas a lo largo del año pudieran no ser
exceslvamente importantes en el caso de monta natural, o incluso, en el
caso de la lA con semen fresco o refrigerado. Sin embargo en el supuesto
de la congelación, en el que los espermatozoides van a estar sometidos a
condiciones iérmicas mucho más agresivas, aquellas oscilaciones adquie-
ren toda su potencial impodancia y explican las disminuciones de fertilidad
constatadas en los eyaculados obtenidos en primavera (COLAS, 1983 a y
b).
Prodestágeno
(dosis/mg)
Plaza
aplicación
(dias)
PMSG
(dosis Ul)
Dosi
volumen
(cc)
IA
Concent.
106 spzs/
dosis
Momento
rA (h) Raza
Semen fresco 15" C
FGA (30)
Semen congelado FGA (30)
(cervical)
Semen congelado FGA (40)(lntrauterina) FGA (30)
MAP (30)
t¿
12
t4
tz
tz
300-600
400-500
300-500
400
500-600
500
450
300-500
500
0,25
0,50
0,25
0,50
0,25
400
400
400
400
450
500
120
200
80
55+1
56+1
51 -60
48-56
54+1
56+1
co- |
60+1
50-60
Churra
Latxa
Manchega
Merina
RaSa
Manchega
Latxa
Manchega
Merina
Edad (años) Raza Fertilidad (%) Prolicifidad (%) Fecundidad (%)
lle de France
Lacaune
48,50
54,00
152,00
148,70
74,50
83,00
2,5 lle de France
Lacaune
66,20
o t,cu
179,00
149,80
109,00
98,00
Ambos hechos explican, a la postre, el que en ciertas épocas del año los
gametos fecundantes caigan por debajo del mínimo cuanti-cualitativo
necesario para garantizar unos niveles de fertilidad adecuados, haciendo
interesante la posibilidad de seleccionar como reproductores a aquellos
moruecos que presentan una menor fotodependencia.
- VOLUMEN TESTICULAR. Se estima que, en condiciones normales, cada
gramo de tejido testicular produce 10-20 x 106 espermatozoides. Por ello
se considera que el peso testicular (o su volumen, fácilmente evaluable
incluso en las condiciones de campo) es un adecuado indicador de la
potencialidad reproductiva de los corderos (DUNNER, 1993). Esta posibili-
dad resulta tanio más interesante si se tiene en cuenta la alta correlación
positiva que el volumen/peso testicular establece con la precocidad sexual
y el nivel ovulatorio de las hembras genéticamente relacionadas con aque-
llos machos. En este sentido son claramente demostrativas las altas corre-
laciones que, en el caso de la raza Manchega, se dan entre el diámetro
testicular y las características seminales que más influyen sobre la fedili-
dad en la lA e, incluso, con los resultados de ésta (VlJlL y col., 1987)
(Cuadro 6).
1.b. Entrenamiento de los machos para la recogida seminal
Debería iniciarse con la máxima precocidad (4-5 meses), evitando el manteni-
miento de los corderos en lotes homosexuales, lo que puede provocar compodamien-
tos aberrantes que, finalmente, retrasarían/impedirían su ulterior utilización. Para ello
pueden incluirse ovejas adultas (1/1 5 corderos) en las que se provoque un celo per-
manente mediante el adecuado tratamiento hormonal.
Cuadro 6.- Correlaciones entre la fertilidad obtenida en IAO y determina-
das características de los moruecos utilizados (Vijil y col., 1987).
DT = Diámetro testicular
JS = Jerarouía social
TR = Tiemoo de reacciónM = Motilidad masal
AC = Anomalías cefálicas
AF = Anomalías flagelares
ATi = Anomalías del tracto intermedioAT = Anomalías totalesV = VolumenC = ConcentraciónET = Espermatozoides totales
ETN = Esoermatozoides totales normales
2- Obtención del semen
La elección de la técnica a seguir para la recogida seminal reviste una gran tras-
cendencia práctica ya que debe garantizar la ulterior calidad-viabilidad seminales.
Cabe pues reseñar, para cualquier técnica de recogida, como requisitos indispensa-
bles:
- Que resulte inócua para el animal
- Que permita la obtención de muestras representativas de un eyaculado
normal
- Que evite cualquier exposición del semen a la contaminación microbiana
o al chooue térmico.
Esta serie de condicionantes son los que confieren a determinados métodos un
carácter puramente histórico, cuando no anecdótico, haciendo universal el empleo de
la electroeyaculación y, más aún, la vagina artificial.
En efecto, el empleo de la vagina artificial está universalmente difundido. Se trata,
en definitiva, de un instrumento que reproduce las condiciones anatómicas de la vagi-
na y las características estimulantes que, para provocar la eyaculación, posée la
mucosa vaginal. Se dispone de varios modelos, variables sobre todo en su longltud,
' todos los cuales responden a un patrón similar, resumible en: una estructura tubular
semi-rígida, con un tamaño apropiado al pene de la especie, provista de un oriflcio
lateral; en su interior se aloja una camisa de caucho, de menos diámetro y mayor lon-
gitud que el armazón externo, cuyos extremos se reinvierten, formando así una
cámara que se rellena con un medio calefactor (agua) que asegure la presión y tem-
peratura más adecuadas para asegurar la eyaculación. Flnalmente, a uno de los
extremos se adosa un colector estéril, preferiblemente graduado, donde se recoge el
semen.
En los modelos convencionales de vagina aftificial, se introduce agua caliente (de
manera que la temperatura final de la camisa interna alcance los 38-42q C), hasta 2/3
de su volumen. Luego se insufla aire hasta conseguir una presión de 40-60 mm, con
objeto de asegurar un contacto correcto con el pene.
El máximo inconveniente que puede oponerse al empleo de la vagina arlificial es
la necesidad de entrenar a los machos para que la acepten. Resulta indicado, en
consecuencia, iniciarlos lo más precozmente posible (los 4-6 meses que venimos
indicando), a ser posible en época estimulante de la líbido (otoño) y habituándolos al
ambiente que supone la sala de recogida.
Cuadro 7.- Correlaciones habituamiento a la recogida/características
seminales de importancia en la IAO (13 moruecos manchegos: 2-3 años
de edad
unavez conseguido el entrenamiento inicial, para el que puede serde gran utili-
dad la presencia de machos ya habituados, es necesario seguir unas normas ete-
mentales de actuación, que pueden resumirse en:
- Realización de la recogida siempre en las mismas condiciones, creanoo
así un reflejo condicionado que permita recoqer semen del mavor número
de moruecos en el menor tiempo posible. A título de ejemplo, cabe citar el
hecho de que, en las razas Manchega y Karakul, sobre un total de 61g
eyaculados, repartidos a lo largo de todo el año, el tiempo medio desde la
liberación del macho a la eyaculación, se sitúa en 40,4,, y 2g,3,,, respectiva-
mente (VUlL, 1985).
- Recogida de semen durante todo el año, exista o no necesidad de elabo-
rar dosis seminales y, de ser factible, en el mismo día y hora, contribuyen-
do así a la creación del reflejo antes mencionado. A ello hay que añadir la
correlación positiva del habituamiento a la recogida con parámetros semi-
nales a los que se atribuye una trascendencia definitiva sobre la ferlilidad
ulterior (VlJlL y col., 1987) (Cuadro 7).
Motilidad masal Volumen Concentración F. Anormales Espzs. totales
Habituamiento 0,29. 0,21 0,75.. 0,12 v.t¿
(v¡jir, 1985)
- El volumen seminal es siempre reducido (media: 1 cc), por lo que deberá
agitarse, suavemente pero firmemente, la vagina artificial, para así recupe-
rar el máximo de esperma. El mismo fin, la obtención de eyaculados de la
máxima concentración y volumen, tiene la práctica, en los moruecos ya
entrenados, de impedir la eyaculación en los primeros intentos, creando
así un "período de excitación" de 1-2 minutos'
- una vez identificado, cada colector conteniendo el eyaculado debe man-
tenerse a temperatura constante (30-35'q C) hasta su dilución'
3. Contrastación seminal
El requisito previo ineludible para obtener resultados satisfactorios de la lA es la
utilización de semen de la máxima calidad. Es evidente que la única medida realmen-
te eficaz de la idoneidad seminal vendría dada por la fertilidad alcanzada en las ove-
jas inseminadas. No obstante, también es evidente la necesidad de arbitrar algún tipo
de pruebas que permitan decidir sobre qué eyaculados actuar.
En este contexto, teóricamente, el examen y evaluación seminales deberían de
incluir un número considerable de controles (pureza microbiana, persistencia de moti-
lidad, velocidad de sedimentación, del coeficiente respiratorio, fructólisis, examen
ultraestructural, etc.). En la práctica, los exámenes de rutina a realizar Se reducen a
los habituales en el resto de las especies zootécnicas, ésto es: volumen, motilidad,
porcentaje de espermatozoides vivos/muertos, concentración espermática y detec-
ción de morfoanomalías, desechando finalmente aquellos eyaculados que sufran una
notoria desviación de las cifras consideradas como normales para cada raza (Cuadro
8).
Cuadro 8.- Características medias de los eyaculados (n = 4'331) de los
moruecos de razas Manchega y Karakul. Datos obtenidos en el CENSYRA
de Valdepeñas (Vijil y col., 1987), sobre un total de 22 moruecos.
Parámetro Unidad Manchegos Karakules
Motilidad masal0-5
Volumen
Concentración
Espermatozoides totales
Anomalías cefálicas
Anomalías flagelares
Anomalías tracto medio
Dosis/eyaculado
En todo caso la calidad seminal in vitro resulta dif ícil de definir, entre otras por las
siguientes razones:
- No se ha llegado a determinar qué parámetro seminal establece, en
todos los casos, una correlación constante y lo suficientemente significati-
va, con la ulterior fertilidad obtenida a través de Ia l.A.
- Precisamente por ello, no todos los autores coinciden en señalar la
característica seminal más indicativa del poder fecundante del semen.
- El sistema seguido en el procesado del semen puede determinar una
mayor diferencia en la posterior fertilidad que la que se produce como con-
secuencia de características seminales iniciales distintas.
0,94
7,97
8,04
8,65
6no
24?
16,60
4,42
x 106/ml
x 10n
%Er
%ET
%Er
400 x 10u
4,16
1,00
7,82
P,24
7,40
1,83
|,¿,)
17,90
No obstante lo anterior, parece imponerse el criterio de que sería la normalidad
estructural espermática (coLAS, 1979; 19g3 a y b) y, más en concreto, la integridad
acrosómica y flagelar (CHANDLER y col, 19gg), los parámetros que en mayor medi-
da condicionan el poder fecundante del semen.
Al respecto conviene, sin embargo, hacer algunas precisiones:
- El tipo de tratamiento térmico a que se somete al semen condiciona no
sólo su fertilidad sino también los criterios de valoración a aplicar, de tal
manera que si la normalidad moriológica es válida en el caso del semen
fresco y refrigerado, en el supuesto del congelado habría que recurrir así
mismo a la viabilidad tras la incubación a 37-39e c (LANGFoRD v col..
1 e89).
- Determinados parámetros del macho (como el diámetro testicular) esta-
blecen la misma correlación con la fertilidad de la lA que las propras carac-
terísticas espermáticas. y, por otra parte, algunas de éstas, que teórica-
mente deberían quedar desvirtuadas en el proceso de elaboración de las
dosis (volumen y espermatozoides totales), son las que mayor influencia
poseen sobre la fertilidad (VlJlL y col., 1987).
Por todo ello parece evidente que los sistemas actualmente seguidos para ra eva-
luación de la calidad seminal con vistas a la lA (directamente tomádos de las pautas
seguidas en el vacuno) no resultan los más idóneos, siendo necesario definir oué
componentes, o cuantÍa de los mismos, determinan realmente la fertilidad posterior(DUNNER, 1993). Todo ello sin olvidar la existencia de factores que, en mayor o
menor grado, pueden afectar a las características seminales, de entre los cuales
cabe destacar:
- RAZA. Las diferencias en fertilidad/prolificidad, así como de la edad enque puede iniciarse la recogida sistemática en las distintas razas, se
encuentran relativamente bien documentadas. sin embargo, es evidente la
carencia de estudios acerca de la interacción raza-olros factores. y ellopuede resultar definitivo para la cantidad/calidad de semen esperable en
cada época y, en consecuencia, determinar ra posibiridad de imprantar ra
lA en una determinada raza y región.
- FAOTORES AMBTENTALES. como hemos venido señarando, y más en
determinadas razas, las variaciones ambientales condicionan de forma
definitiva las características seminales. En este contexto cabe señalar dospuntos importantes:
* Que existe una neta diferencia racial a los estímulos ambientales
* Que tales estímuros no se agotan en er fotoperíodo y temperarura
ambiente, sino que, a la vez, debe contemplarse la acción aislada o inte-grada de otros, con repercusiones igualmente notorias, y muy en especial
la humedad relativa.
- FRECUENCIA DE RECOGIDA. Al morueco se le supone la caoacidad
para mantener la calidad/cantidad seminales tras un elevado número de
saltos/día durante varias semanas, probablemente como consecuencia del
reducido volumen del eyaculado y lo cuantioso de las reseryas epididima-
rias. De tal manera que resulta difícil agotar por completo las reservas
espermáticas y así GUNN (1936) llegó a obtener, por electroeyaculación
semen de características normales con frecuencias de recogida tan eteva_
das como 8 eyaculados/día alo largo de 'l 0 jornadas.
La mayoría de los expertos recomiendan, sin embargo, una frecuencia máxima de
2 eyaculados/sesión, 2 sesiones/semana (4 eyaculados/7 días). Ello no obsta para
que, por ejemplo, en la taza Manchega, sea factible recoger 4 eyaculados/1 0 minu-
tos; en dos sesiones semanales (8 eyaculados/semana), sin variaciones en las carac-
terísticás de los eyaculados, aunque sí en los tiempos de reacción (VlJlL y col , 1987)
(Cuadro 9)."
por otra parte, las variaciones individuales son ciertamente importantes, por lo
que quizás quepa concluir que lafreóuóncia óptima de recogidasea la quepermita
obtener el mayor número de espermatozoides normales con el mínimo de saltos
semanales para cada macho concreto.
cuadro p.- correlaciones entre la fg,(iliQad obtenida en lAo y deterr¡ina-
das caracteristicas de los moruecos ut¡ti2aOos (Vijil y col', 1987)'
Eyaculado
lo¡-
2e
3s
4e
TR = Tiemoo de reaccionV = VolumenC = ConcentraciónET = Espermatozoides totales
ETN =Espermatozoides totales normales
MM = Motilidad masal
ATi DIE
AT = Anomalías totales
AC - Anomalías cefálicas
AF = Anomalías flagelares
ATi = Anomalías del tracto intermedlo
D/E = Dosis lA'/eyaculado
ATMNTR ET ETN AF
4. Elaboración de dosis seminales
Tras la obtención y contrastación seminales, los eyaculados seleccionados para
su empleo en lA, sufren un tratamiento distinto en función del período de conserva-
ción previsto, en el que caben dos alternativas bien diferenciadas: indefinido o inferior
a24horas. Ambos supuestos implican una técnica de elaboración diferente, uno de
cuyos pasos, la dilución, adquiere una especial relevancia'
4.1. Dilución seminal
Persigue dos objetivos básicos:
- El incremento volumétrico del eyaculado, con objeto de inseminar el
mayor número posible de ovejas con cada uno de ellos'
-Elmantenimientode|acapacidadvita|yfertiIizanteespermática.
cualquier diluyente a emplear debe reunir una amplísima gama de requisi-
tos oue-han sido resumidos por MARTIN y GARCIA (1985). En cualquier
cabo, como componentes más usuales de los diluyentes usados en la lA,
,,l.caté señalar: yema de huevo y leche (descremada), en tanto que criopro-
tectores y como aporte de nutrientes; diversos azúcares (glucosa, fructosa,
lactosa, rafinosa, etc.), en tanto que agentes deshidratantes y fuente ener-
, gética; sustaneias tampón con objeto de lograr un pH próximo a la normali-
áad; antibióticos (penicilina; estreptomicina, polimixina D, etc.) y glicerol
como crioorotector.
Cüalquiera que sea el diluyente al que finalmente se recurra, la dilución
'Puede realizarse en dos etapas:
- Una predilución 1:1, pasando a realizar entonces la contrastación del
37,78^ 1,10^ 6,79^
51 ,470 1 ,05^ 6,1 1 "
37,90" 0,90b 6,29^
64;28b 1,08' 6,02^
7,66" 7,10^ 4,08"
6,66" 6,04b' 4,37^
5,720 5,2tr 4,38"
6,52^.-,' 6,1 6b jr4,33"
7,42^ 2,81^ 3,1'0^ 1,69^ 17,64^
g,7ob 1,76b 4,51b 236b 15,24^
6,14u" 1 ,14b' 9,40" 1,60" 13,17b
4,83" 2,00b 1,66" 1,16" 15,45"
eyaculado.
- Dilución propiamente dicha, cuyo grado finar dependerá der vorumen yconcentración der eyacurado, de ra diosis a apricar y tratamiento i-seguir.En todo caso deberá respetarse un número mínimo deespermatozoides/dosis^(que 
-SALAMON y VrssER (1922) tijan in iei_rsox.106 y DUNNER (1993) en 300 x 106/ml), y tener en cuenta que más queel número total de zoospermós/dosis, impóáa su concentración, por lo que
el volumen deberá situarse entre 0,25 y O,SO cc.
4.2. Semen congelado
La posibilidad de'árniácenar er semen durante períodos indefinidos qetiempo, manteniendo sin variacioiiéb d, poJ",, fecundante, reviste 
"t 'nuyo,.interés práctico. sin embargo, ro cierto es que, en ros momentos actuares,nos encontramos aún rejos de tar situación, dada ra probremáticá qrá pr"-senta la congelación del semen ovino, que puede resumirse.en:..
- La necesidad de un utillaje y tecnología ciertamente complejos, sin quehasta el momento se cuente con una definición neta de p"re,i 
"lro-"'oa"¡_cos del tipo de: concentración espermática más idónea, ritrpi uJ"*"oo,de congelación/descongeración, diruyentes que garantrcen una prena crio-protección, etc. con respecto,,a este úrtimo punto (diruyente más adecua-do), cabe señarar ras investigágiones en 
"ui.o no sóro a niver internacro_l?ll_lno en nuestro propio paíd (ANE! y cot., 1993; GARDE, ls9á; ünZ_oyEl y.col', 1986), tendentes -ein oet¡n¡t¡v,a- a rograr ra máx¡ma adapra-
ción dosis seminal/raza utilizada.
- Un alto porcentaje de eyacurados desechabres, como consecuencia de rapérdida de motiridad tras ra congeración y pgsterior carentamiento, to-qr"disminuye, aún más, los rendimientos en áoiÉ de cada morueco, y'por ellola difusión de los genéticamente valiosos.
- Las variaciones, muy netas, en las fertilidades obtenidas, en función de raestación der año en que se haya obtenido/congerado er"ár"n lt"Áirioáo",máximas: otoño; mínimas: primavera), lo que én un plano práctico, obliga-ría a una cuidadosa serección oe tos Áorué"o, 
"n 
fuñción á" ., áábá"io"opara soportar la congelación.
- El proceso de inseminación resurta más raborioso que cuando se recurreat semen fresco o refrigerado, sin que además los métodos pr".oniráto,para Incrementar ra fertiridad (inseminación intrauterina) resuiten fácirmen_te aplicables a nivel de camDo.
Teniendo en cuenta ros condicionantes anteriores, ras posibiridades de uti_lización del semen congelado presentan dos vert¡entes (Cuadro 10):
Cuadro 10.- S¡stemáticas lA (semen congelado).
DENOMINACTON SALAMON,VTSSTER:Austratiano CALAS: Francés
Sincronizado (FGA + PMSG)Tipo de celoGrado dilución
Refrigeración
Dilución final
Mín. Cé|. Móvites
tras Descongelación
Momento l.A.
Natural o tras sincronización
1:2 , 1:1
" 4'C
900 x 106 spzs/dosis
.., teche _ glicerol (4 %)' 
360 - 400 x 106I 
.,.\ 
-:,-r
15 - 17 horas tras inicio cero 55 + t hora tras pMSG
- lA tras celo natural. (fisiológico o el 2e tras la sincronización). El sistema
ha sido desarrollado por SALAMON y VISSER (1972) y utiliza como dilu-
yente tris-glucosa-ácido cítrico-glicerol, con un grado de dilución muy bajo
(1:2), con lo que se logra:
. Una alta concentración espermática
.Ungrannúmerodecé|u|asmóvi|estrasladesconge|ación(míni.
mo recomendado: 360 x 106).
El semen se congela en pastillas, almacenándolo en N líquido hasta su
empleo, basado, por lo general, en una sóla dosis a las 15-17 horas de ini-
ciado el celo.
" lA tras el celo inducido. Sistema preconizado por coLAS (1979) es el
generalmente usado en Europa, dada la dispersión y reducido volumen de
los rebaños y se caracteriza por la doble dilución que implica.
Tras la obtención y contrastación espermática (con el máximo énfasis en la
morfología espermática), el semen se somete a una primera dilución
(yema-lactosa), enfriándose hasta los 4q C, en que de nuevo se diluye con
leche descremada y glicerol. El semen se envasa en paiuelas que se con-
gelan en vapor de nitrógeno. La conservación se lleva a cabo en N2 hasta
éu empleo, para el que deben calentarse a 37-384 C rápidamente, compro-
bando su motilidad, y aplicándose a las 55 + t horas tras la interrupción
deltratamiento progestativo (FGA + PMSG).
Las ventajas que ofrece el sistema preconizado por coLAS no devienen
del grado de fertilidad esperable (similar en ambos supuestos) sino en una
may-or simplicidad, tanto en lo que se refiere a las ovejas (inseminación en
un momento prefijado), como de las propias paiuelas (menos posibilidades
de contaminación, mejor identificación, mayor simplicidad en la desconge-
lación, etc.).
4.3. Semen refrigerado
En este supuesto se emplean dos tipos de dilución y temperaturas de con-
servación:
Leche, entera o descremada. con este sistema, y una temperatura de con-
servación de 15q c, se prolonga la viabilidad espermática durante 8-12
horas desde la preparación de la dosis, con fertilidades medias del
¿15-CC -/o.
Yema, con adición de sustancias tampón y azúcares. La conservación se
realiza a 4-5e y la ferlilidad resulta ligeramente inferior al caso anterior'
El grado de dilución final es ciertamente impodante" En efecto, la correla-
ción fertilidad/total de espermatozoides-dosis es realmente elevada, esti-
mándose como mínimo imprescindible, en las condiciones más favorables
(celo natural) la de 120-125 x 106 espermatozoides/dosis. Esta cifra, sin
embargo, se encuentra sujeta a incrementos tanto cuando el celo es indu-
cido como en función del estado fisiológico de la hembra:
- Corderas y ovejas secas: 300-600 x 106, en una sóla insemina-
ción a las 55 + t hora tras la administración de PMSG.
- Ovejas lactantes: 400-500 x 106, en dos dosis a las 50 y 60
noras.
En el primer supuesto, y con una adecuada sincronización, inseminación
en el momento idóneo y una concentración espermática adecuada, no
existen diferencias significativas en las fertilidades obtenidas con 1 ó 2inseminaciones (5-7 %). En er caso de ras ovejas ractantes, y dada rapeculiar situación hormonal que la lactancia implica, la exigencia de dos
dosis es recomendable por dos motivos: una ovulación menos precisa en
el tiempo tras ra sincronización y ra exigencia de un mayor número de
espermatozoides para lograr la fecundación, dadas las dificultades que
van a encontrar para el tránsito cervical y oviductal.
En cuanto al volumen de la dosis, está perfectamente probado que esta-
blece una correlación negativa con la fertilidad final, cualquiera que sea ta
concentración. pero es que, a la vez, el incremento de la concentración
compromete tanto el grado como el tiempo de supervivencia espermática.
Ambos hechos condicionan la gran trascendencia del volumen de la dosisque, en ros momentos actuales, tiende a estandarizarse en torno a los
0,25 cc.
Práctica de la lA
Con independencia del tratamiento térmico a que se haya sometido el semen, existendos posibles variantes.
- La inseminación intrauterina, recurriendo a métodos quirúrgicos o, mucho másfrecuentemente, a técnicas laparoscópicas. A pesar de sus iotenciales ventajas(= menor número de espermios/dosis: 20-40 x 106; menor necesidad de precisión
horaria en el momento de la inseminación; mayor fertilidad: 56-g0 %), lo cierto es quepresenta una serie de limitaciones técnico-económicas que, en las condiciones de
nuestro país, la restringen a parcelas muy concretas de los Esquemas selectivos(ANEL y col., 1993; MONTORO y cot., 1993).
Tipo lA
Cuadro 11.- Resultados/técnica de la lA en España
Raza Fertilidad Prolificidad Referencia
Cervical. Semen fresco Merina 65-80 Ambrona (1985)
Cervical. Semen fresco Churra !t,J Olmedo y Merino (1987)
Latxa
Latxa
Latxa (Na)
Churra
Churra
40-54
52-56
+c-3/
1.45-1.46
1 .51-1 .68
1.45
1.60
1.52-1.56
Hanocq y col. (i993)
Urarte y col. (1993)
Manchega
Manchega
Merina
Rasa 45-47
Cervical. Semen cong. Manchega 30-35
Intrauterino. Semen cong
Armendariz y Mendizabal (1
Vijily col. (varios años)
Montoro y col. (1993)
1.44 Gonzálezycol. (1987)
Gabiña y col. (1985-87)
Garde (1993)
Anelycol. (1993)
Boixo y col. (1993)
42
38-44
46
54-66
Jó-CZ
Laüa 33-52 1.03-1.34 Beltrán y col. (1989)
55-58 1.53-2.00 López (19e2)
Fernández Abella y col. (1992)
- La inseminación transcervical, la más extendida por su sencillez y versatilidad,
siendo sus características básicas las siguientes:
. El utillaje necesario es sumamente versátil: pistolas, micropipetas, catéter
flexible, etc. Todos ellos exigen, no obstante, una perfecta visualización del
cuello uterino, por lo que resulta imprescindible contar con un espéculo
con fuente de luz incorPorada.
. Para meiorar esa visualización es preciso elevar el tercio posterior de la
oveja (apoyo sobre una paca de paja, elevación manual por 1-2 auxiliares,
inseminación desde el foso de ordeño, etc.). En cualquiera de esas cir-
cunstancias, se visualiza el orificio cervical con ayuda del espéculo ilumi-
nado, insertando a continuación el extremo del catéter-pajuela, insuflando
la dosis seminal muy lentamente y con las debidas precauciones para que
no refluya el semen. Si éste reflujo se produjera, es imprescindible repetir
la inseminación. Los animales deben ser manipulados con el máximo de
cuidado, antes y después de la inseminación, evitando toda causa de
¡LIUD¡.
Resultados de la lA. Factores determinantes
En las condiciones en que habitualmente se practica la lA en España, la fertilidad
esperable oscila del 33.0 al 66.0 %, con prolificidades así mismo variables (1.03-2.00) (Cua-
dro 1 1).
Se trata, en cualquier caso, de cifras no sólo distintas entre razas sino que, dentro de
cada una de ellas, se constatan amplísimas fluctuaciones (11.0 - 83.2%), dimanantes de
una variada gama de factores, fundamentalmente:
. macho utilizado
. diluyente usado
. técnica de inseminación
. mes de inseminación
. características de las ovejas inseminadas
. exolotación/rebaño
Esa aleatoriedad en los resultados parebe reflejar, en.definitiva, la necesidad de
seguir profundizando en aspectos básicos del proceso, tanto en lo que se refiere a los
machos donantes, como a la propia técnica y ovejas a inseminar. En esa línea se situan los
equipos de investigación actualmente existentes, siendo de esperar la obtención, en un
plazo razonable, de una estandarización de la técnica que permita su empleo con fines pro-
ductivos rebasando los meramente genéticos.
Del conjunto de las técnicas usadas y resultados obtenidos cabe concluir:
- La lA, realizada de acuerdo con las técnicas descritas para sus distintas fases,
permite alcanzar fertilidades en torno al 50 %."'Tal nivel que, en principio, pudiera
parecer reducido, no lo es tanto si se tienen en cuenta las condiciones''en"que lse
practica:
- Una sola dosis.
. Deposición a una hora prefijada, con independencia de la manifestación
del celo de la hembra
Por el contrario, creemos que es un resultado sátisfactoiio, máxime a la vista de los
eventos oue rodean a la monta natural. En efecto, tras ésta se calcula un rnínimo de
2O-gO % de fallos gestacionales, directamente atribuibles a la mortalidad embrionaria (VlJlL,
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1993), cuya carencia de sintomatología y retorno a un nuevo ciclo y cubrición, hacen muv
difícil su detección, sólo comprobable en los casos de monta dirigida y control de las fechaá
de parto. Por el contrario en la lA, estos fallos gestacionales se hacen plenamente eviden-
tes, por lo que el resultado final de fertilidad con esta técnica, debería venir corregido por el
índice que la morlalidad embrionaria puede suponer.
Trasplante de embr¡ones
A pesar de que el ovario posee, desde el nacimiento, cientos de miles de ovocitos, la
descendencia final de cada oveja resulta muy reducida, básicamente porque:
- las ovulaciones se limitan a 1-2 óvulos.
- el intervalo generacional es relativamente dilatado.
Ambas limitaciones pueden obviarse a través de la provocación de una ovulación
múltiple, por encima de la fisiológica, y ulterior trasplante de los embriones resultantes. La
técnica se resume en las siglas MOET (Multiple Ovulation & Embryo Transfer) que permite la
consecución de varios objetivos: introducción de nuevas razas y/o estirpes, conservación de
razas en peligro de extinción, comercio de reproductores, investigación sanitaria y {unda-
mentalmente- la mejora genética (BOlXO, 1989).
En efecto, en ese contexto la técnica MOET permite (GABIñA, 19S9):
. mejorar la precisión de la estimación del valor genético. -,)
. incrementar el número de descendientes de las ovejas sobresalientes
. iniciación precoz de testaje (MOET juvenil).
. disminución del intervalo generacional. ¡;
. mejorar la presión de selección. 
_. 
_ 
,'
. calificar animales para criterios de interés económico, pero. de costosa
estimación (consumo individual de alimentos).
. cuantificar criterios fisiológicos de medida precoz, pero así mismo costo-
sos de establecer (niveles de FSH).
, Abriendo asi la posibilidad de ampliar/complementar los Esquemas de Selección clá-
sicos;.al combinar la selección de hembras en un núcleo de élite (mediante MOET) con el
empleo de machos seleccionados mediante pruebas de progenie. Esta combinación (ya
usada comercialmente en el caso del vgcuno lechero) proporciona tasas, teóricas, de,pro-
greso genético¡uperior en un ?e.50 o/" a las de los Esquemas convencionales (CHRISTEN-
sEN y LIBoRIUSSEN, 1986). En el ganado ovjno, en concreto, si se logran trasplantes a
partir de pqrderas (6-8,m) con alto índice dg éxito (8-10 corderos/donante), la tasa de rnejora
esperable supera en 2-3 veces los esperables en Esquemas convencionales (SMlTH, tégO;
GABtÑA, 1989).
--'i''tn esencia el próceso MoET incorpora las siguientes etapas (cuadro 12):
t\
.. :., , . Superovulación donantes : Sincronización receptoras
",:,..-Fertilizacióndonantes
' 
. Recuperación de embriones
':: '- 
. 
. Valoragión de embriones
. Conservación - Trasplante de embriones, cuyas notas definitorias vamos
a revrsar.
Cuadro 12.- Esquema del MOET en el ganado ovino.
DONANTES DIAS RECEPTORAS
Inicio Trat. Progestativo (FGA)
Superovulación (Australia) :
.800 Ul PMSG + 12 mg FSH
Superovulación (EuroPa):
. PMSG: 1.000 Ul (25145 Ul/kgPv)
. FSH: 16/24 mg (6 dosis/12h.)
Fin tratamiento Progestativo
Cubrición (3H/1M) ó LA.
Fin cubrición
RecuperaciónA/aloración Embriones:
. Observación directa
. Cultivo
. Pruebas metabólicas
Conservación:
. Ref rigeración (10'/10 días)
. Cultivo (24 horas)
. Congelación (indefinida)
. Vitrificación (indefinida)
1. Superovulación donantes
El ciclo se controla con un tratamiento progestativo (FGA, MAP, prostenoides, etc.) al
término del cual se administra una hormona gonadotrópica, pero en dosis más elevadas de
las usadas en las sincronizaciones convencionales.
Las gonadotropinas más frecuentemente usadas son la PMSG y la FSH, ésta última
preparada a paftir de extractos de hipófisis porcina. La PMSG, debido a su vida biológica
larga, se aplica en inyección única, intramuscular o subcutánea, 24 a 36 horas antes de la
retirada de la esponja intravaginal, comenzando el celo una24 ó 36 horas después de esta
retirada. El tratamiento induce una respuesta dosis-dependiente, debiendo aplicarse en un
nivel suficiente tan solo para asegurar que los folículos que responden alcancen sincrónica-
mente una situación en la que pueden ser activados para ovular por medio de una oleada
endógena o exógena de hormona luteinizante. Al mismo tiempo esta dosis será suficiente-
mente baja para reducir al mínimo el riesgo de maduración u ovulación prematura por una
acción similar a la de la LH desencadenada por la propia PMSG. La dosis utilizada normal-
mente es de 25 a 45 U.l. de PMSG por kg. de peso corporal.
El tratamiento con FSH, en ovejas sincronizadas con esponja intravaginal, debe
comenzar 48 a24 horas antes de la retirada de las esponjas. Debido a la corta vida biológi-
ca de esta hormona se aplican normalmente 6 inyecciones intramusculares decrecientes,
con una dosls total de 16 a 24 mg de FSH, tratamíento con el que se suelen obtener mejores
resultados que con la PMSG (BOIXO et al., 1989), al no tener el efecto de persistencia de la
primera. Por otra parte, al tratarse de una sustancia de bajo peso molecular, no tiene el
carácter antigénico de la PMSG, hormona que puede producir, mediante aplicaciones repeti-
das, una inmunización frente a ella con la pérdida de acción consiguiente.
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Inicio Trat. Progestativo (FGA)
Fin trat. Progest. + 400 Ul PMSG
2. Sincronización de las receptoras
El éxito en el trasplante depende en gran medida de una perfecta correspondencia
entre la edad del embrión a trasplantar y el tiempo transcurrido desde la ovulación en la
oveja receptora (Cuadro 13). En caso de asincronía es preferible que sea el embrión el que
esté algo adelantado, es decir, el embrión puede esperar en su desarrollo a que el ciclo de la
oveja se corresponda a su edad, pero no al contrario. Tratándose de trasplante directo esta
correspondencia se consigue mediante la sincronización de los ciclos entre la oveja donante
y la receptora.
Cuadro 13.- Relación entre el grado de sincronización donante-receptora y
% de gestación
% Gestación
-3-2-1 0+1 +2
Sincronización donante-receptora (días)
Vacas 
- 
Oveias
La sincronización de las receptoras se realiza mediante un tratamiento progestativo
(esponja intravaginal) que se retira 24 horas antes que en las donantes, ya que en estas el
celo se adelanta debido al tratamiento suoerovulatorio.
3. Fertilización de las donantes
Para garantizar que la mayoría/totalidad de los óvulos producidos mediante la M.O.
de las ovejas donantes resulten feftilizados, es preciso recurrir a una cubrición programada
o, preferiblemente, la inseminación intrauterina. En ambos casos es necesario someterlas a
una obseryación (mínimo 4 veces/día) desde el inicio del celo. Una vez detectado éste, pue-
den dejarse permanentemente los machos (1/1 -3 ovejas) hasta el fin del celo, obteniéndose
así mejores resultados que con cubriciones aisladas (BOIXO y cols., 1989).
Sin embargo, el control del ciclo estral mediante el uso de progestágenos y/o proste-
noides supone una serie de inconvenientes: aparición de reservorios espermáticos en el cér-
vix, reducción del número y capacidad fecundante de los zoospernios, etc., lo que -además-
se agrava por el efecto negativo del tratam¡ento superovulatorio sobre el transporte esper-
mático. De ahi, que, para garanlizar la ferlilización, es preferible recurrir a la lA intrauterina
(20 mcl/cuerno) en las proximidades de la unión úterotubárica.
4. Recuperación de embriones
La recuperación de los embriones se realiza una vez que éstos han alcanzadolaluz
del útero, lográndose los mejores resultados cuando han alcanzado la fase de blastocisto,
+,J
hacia el día 6 u 8 de gestación, en todo caso antes de que se produzca la eclosión de los
mismos, existiendo al menos dos métodos alternativos:
- Laoarotomia
En este método se realiza una laparotomía con exteriorización del útero. Se intro-
duce un catéter Foley en la luz uterina, cerca de la bifurcación de ambos cuernos,
inflándose el balón del catéter para evitar el reflujo de líquido hacia el otro cuerno. En
el extremo del cuerno uterino se introduce una aguja roma y se bloquea la unión
utero-tubárica con los dedos o con una pinza, para evitar la salida de líquido hacia el
oviducto. Por la aguja se introduce líquido de lavado que se recupera a través del
catéter de forma oue los embriones son arrastrados (Cuadro 14).
- Laparoscopia
El catéter utilizado es de tres vías, consistente la tercera de ellas en un fino caté-
ter que discurre por el interior del Foley y que se hace avanzar hasta el extremo del
cuerno uterino, sustituyendo a la aguja roma de entrada de líquido. Con este sistema
se penetra en la cavidad abdominal por tres puntos, uno para el laparoscopio, otro
para el catéter y el tercero para unas pinzas de manipulación y sujeción.
Por laparoscopia puede intervenirse una misma oveja en repetidas ocasiones sin
presentarse adherencias intraabdominales, que sin embargo son frecuentes en lapa-
rotomías, y que dificultan o incluso imposibilitan recuperaciones posteriores.
Cuadro 14.- Esquema recogida quirúrgica embriones.
El flujo de PBS puede hacerse en sentido inverso
5. Valoración de embriones
Obviamente, el éxito del trasplante de embriones depende, primariamente, de su
estado de desarrollo y de su calidad/viabilidad.
En lo que concierne al grado de desarrollo, y como se ha señalado antes, el momen-
to idóneo para el trasplante se sitúa én los día 6-8 postovulación (grados 6-7 en la clave de
la IETS) (Cuadro 15), antes de la eclosión del blastocisto, a partir de la cual resultan no solo
difíciles de localizar/manipular, sino, también, sumamente lábiles.
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Cuadro 15.- Evolución ovocitos ovinos
',.
{'@
16 - cell
day 5
4 - cell
day 3
8 - cell
day 4
morula
day 6
eany
blastocyst
day 7
blastocyst
day I
expanded
blastocyst
day 9
En cuanto a su calidad se establece, en las operaciones de rutlna, en base a su valo-
ración morfológica, atendiendo a dos criterios;
. aspecto genera.
* estado de desarrollo en relación con el lapso transcurrido desde la fertilización.
La clave de clasificación de la IETS para la valoración de la viabilidad de los
embriones es la siguiente:
1. EXCELENTES, sin imperfecciones visibles, los blastómeros son de
similar tamaño, color y textura, no habiendo ninguno muy claro u oscuro.
El citoplasma no es granular ni está repartido de forma irregular y contiene
algunas vesículas de tamaño moderado. El espacio perivitelino está vacío
y es de diámetro uniforme. La membrana o zona pelúcida es uniforme y no
está arrugada ni colaosada.
2. BUENOS, con una sola imperfección menor o un desarrollo escasamen-
te retrasado en comparación a otros embriones de la misma oveja.
3. REGULARES. Poséen más de una de las imperfecciones anteriores.y
normalmente están retrasados en su desarrollo 1 ó 2 días.
4. MALOS. Muestran señales de degeneración, sin organización celular o
con poca, y están retrasados en su desarrollo más de 2 días.
5. MUERTOS o EN DEGENERACION. Fuertemente degenerados, sin fer-
tilizar o zonas pelúcidas vacÍas.
6. Trasplante
El trasplante a las receptoras puede efectuarse por cualquiera de los métodos seña-
lados para la recuperación. Sin embargo, ante la facilidad de introducción de los embriones
en el útero, similar a una inseminación intrauterina, el método más rápido y efectivo parece
ser el laparoscópico.
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7. Conservación de embriones
La conservación de los embriones en los trasplantes directos de donante a receotora
puede hacerse a temperatura ambiente por un reducido espacio de tiempo, hasta 8 e incluso
24 horas, pero con ciefta pérdida de viabilidad. A esta temperatura se interrumpe la segmen-
tación. La conservación puede realizarse a 37 ó 38q C, en DPBS con un 20"/"de suero fetal
de ternero, suero de cordero neonato o suero de cordero durante 1 ó 2 días. A esta tempera-
tura la segmentación de los embriones continúa, constituyendo este hecho una buena indi-
cación de que el embrión sigue vivo por lo que el cultivo "in vitro" es muy útil a la vez para
comprobar el efecto inmediato de diversos tratamientos experimentales a que se someten
los embriones.
Sin embargo, también cabe la posibilidad de una conservación a corto plazo (10
días/1 0q C) o incluso indefinido (congelación y vitrificación), sin pérdida sensible de viabili-
dad. suouesta una correcta tecnolooía de mantenimiento.
Cuadro 16.- Algunos resultados del MOET en ganado ovino.
8. Resultados del MOET
En el Cuadro 16 se recogen algunos resultados del MOET, aplicado por autores
españoles sobre razas autóctonas. Es evidente, ante los datos expuestos la variabilidad
existente entre los distintos parámetros registrados dependientes -fundamentalmente- de:
. El tipo de hormona usada, siendo relevante significar que las eventuales diferencias
no se constatan sólo entre PMSG V FSH, sino también dentro de ésta en función de su ori-
gen y lote concreto.
. La raza concreta de que se trate, cabiendo afirmar que los resultados son tanto más
satisfactorios cuanto mayor es la prolificidad natural de aquella.
Cabe concluir, pues, que nos encontramos ante una tecnología aún no definitivamen-
te cerrada que -al igual que en la lA- exige una mayor definición de alguna de sus etapas lo
que, unido a su elevado coste unitario, restringe su empleo a situaciones selectivas muy
concretas.
Ne ovejas Raza Hormona
--->MO
Ovul.
Oveja
Embr.recup.
Oveja
Emb.transfer
Oveja
Autor
tz
12
52
121
644
Manchega
Manchega
Rasa
Manchega
Rasa
Churra
Manchega
Merina
FSH (p)
PMSG
FSH (p)
FSH (p)
FSH (p)
12,8
6,8
9,0
5,0
24
3,8
4,4
hq
2,6
1,5
2,8
4,4
Boixo y cols. 1989
Boixo y cols. 1989
Folch y cols. '1989
Ramón y cols. 198S
López Sebastián y
cols. 1991
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ABORTOS DE ETIOLOGIA
NO BRUCELAR
EN PEQUEÑOS RUMIANTES
J. C. Marco Melero
Dpto. de Patología Animal
Servicio de lnvestigación y Mejora Agraria (SIMA)
48016 - Derio (Vizcaya)
Introducción
La infertilidad en sus distintas manifestaciones (fallo en la concepción, aborlo, naci-
miento prematuro, repetición de celo y largo periodo entre parlos), continúan representando
el principal problema en la producción ovina y caprina de la mayoría de los países del
mundo (Watson. W.A.).
La investigación de las causas de aborto en los rebaños ovinos y caprinos plantea
grandes dificultades, que se reflejan en el hecho de que los laboratorios de todos los países
en donde la investigaciÓn veterlnaria se encuentra más desarrollada, obtienen un diagnósti-
co sÓlo en el 40-50% de los casos investígados. Las razones que pueden explicar este esca-
so éxito diagnóstico son las siguientes (Kirkbride, C.A.):
* La causa puede haber actuado semanas e incluso meses antes, no permitiendo
este alejamiento en el tiempo, su detección en el momento del aborto.
" La retención del feto o fetos en el útero durante horas e incluso días una vezque se ha producido su muerte, desencadena un proceso de autolrsrs que oscurece
las lesiones e interfiere posibles aislamientos microbianos.
. Remisión inadecuada del material patológico, con especial referencia a la falta
de envío de la placenta. Las membranas fetales, cuya afección es primaria y más
constante, son frecuentemente retenidas en el útero, no se envían al laboratorio, ante
la creencia de que es suficiente con la remrsión del feto, o son inservibles para cual-
quier examen debido a exceso de suciedad, putrefacción, contaminación, ... El diag-
nóstico de algunas enfermedades transmitidas por garrapatas, requiere el envío de
sangre completa con anticoagulante; sin embargo raravez son enviadas al laborato-
rio este tipo de muestras, al menos en procesos abortivos.
" Las enfermedades intercurrentes o causas no infecciosas (nutrición inadecuada,
mordeduras de los perros, stress, vacunaciones, ...), son muv dif ícilmente detectables
en la investigación fetal.
. Todavía existen muchas causas desconocidas, en la medida que las rutinas
diagnósticas son incapaces de detectarlas.
* Ciertos factores genéticos o tóxicos, son indetectables en la investigación fetal.
La ínmensa mayoría de los éxitos en el diagnóstico de las causas de aborto. oroce-
den de la invesiigación de fas causas infecciosas; sin embargo, para va6os autores la clavepara ampliar el conocimiento de la etiología se encuentra en el estudio de las causas no
infecciosas (Mitchel, D. y Kirkbride, C.A. y col., 1973).
La dificultad del diagnóstico de las causas de aborto, se refleja a modo de ejemplo,
en el porcentaje de éxito de las causas de aborto en ovino en países como Gran Bretaña,
alrededor del 50% de diagnósticos, a pesar de disponer de una excelente red de laboratorios
y centros de investigación en pequeños rumianles. otro dato llamativo es que sólo han con-
seguido elevar el porcentaje del 39% obtenido en 1975, al 50./" de la actualidad, a pesar de
ampliar considerablemente su batería diagnóstica. En el Servicio de Investigación y Mejora
Agraria de Derio (Yizcaya) se obtiene un diagnóstico positivo en aproximadamente el 45%
de los casos analizados.
Algunas herramientas tan básicas y útiles en el diagnóstico, como son la historia clíni-
ca y los datos de necropsia, son coincidentes en la mayoría de procesos abortivos, lo que
les resta cierto valor predictivo. La naturaleza de las lesiones, e incluso la ausencia de las
mismas en los fetos abortados, van ligadas a la inmadurez de su sistema inmunológico,
cuya reacción es obviamente diferente de la de un individuo adulto. También es cierto. oue
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las lesiones en una buena parte de las causas de aborlo se circunscriben a la placenta, sin
ocasionar aparentemente lesiones en el feto.
Otro hecho reseñable, lo constituye la posibilidad de que microorganismos de baja
patogenicidad puedan causar el aborlo, pero sin embargo, su detección en la analítica bac-
ieriotOgica se atribuye a una posible contaminación, especialmente, si como es frecuente ha
transcurrido exces¡vo tiempo, por las circunstancias que Sean, desde el aborto hasta su
remisión al laboratorio.
Estasreflexionespreviasnosconducenaunaseriedeconc|usiones,si|oqueseper-
sigue es perfeccionar los métodos de diagnóstico, como son: la necesidad de disponer de
uña amolla batería de pruebas diagnósticas; clarificar la virulencia de ciertos patógenos;
investigar sobre pruebas de diagnóstico rápido, y finalmente estudiar experimentalmente y
de forria más profunda las causas no infecciosas desencadenantes del aborto'
puesto oue la reproducción es uno de los pilares básicos de la producción animal,
cualquier proceso que interrumpa la gestación se convierte en un grave problema económi-
co, cuando no también zoonósico. En cualquier caso, un control eficaz de los procesos abor-
tivos se obtendrá tras la identificación del agente causal'
La intención que se persigue en este documento, es una descripción fundamental-
mente epidemiológica y diagnóstica, de las causas infecciosas menos conocidas de aborto
en los pequeños rumiantes- LaS no infecciosas Solamente se citarán muy brevemente' De
cualquier modo, no se pretende una exposición excesivamente exhaustiva, ni abordar todas
las oosibles causas, sino más bien llamar la atención sobre algunas enfermedades tal vez
menos comentadas en nuestro ámbito de trabajo'
Muestras necesar¡as
para el diagnóstico de abortos
La garantía de éxito en éste y en otros procesos, pasa ineludiblemente por la recogi-
da limpia y cuidadosa del material patológico, correctamente conservado hasta su envío al
laboratorio" Las muestras deberán remitirse en envases impermeables, con acumuladores
de hielo u otro sistema de refrigeración, debidamente identificadas, y con su historial clínico
adjunto.
Un hecho obseruado es la posibilidad de infecciones mixtas, que algunos autores han
señalado hasta en un 30% de los casos diagnosticados, lo que sugiere la necesidad de la
remisión de varias muestras para que el diagnóstico sea certero'
El material patológico a enviar consistirá en feto(s) con placenta, y sueros pareados
de los animales abortados completando a ser posible una muestra de sueros de aproxima-
damente el 5% del efectivo del rebaño.
No obstante, por nuestra experiencia, creemos opoduno e incluso preferente la remi-
sión de escobillones vaginales de animales recientemente abortados (una referencia máxi-
ma en el tiempo podrían ser 15-20 días desde el aborto hasta la toma de las muestras). Esta
alternativa ofrece como ventaja la posibilidad de investigar varios animales simultáneamen-
te, que difícilmente podrían analizarse a través de los fetos abortados. Esto se debe por un
lado, a que los episodios de aborto se producen en un lapso de tiempo más o menos prolon-
gado, y por el otro, a la inaccesibilidad a alguno de los abortos por diversas causas: fetos
i-mpregnados con estiércol u otra suciedad, mordidos por los perros, o simplemente porque
el aborto se produce en el campo y no es localizable por el ganadero. Estas muestras se
Complementarán con sueros pareados, placentas y muestras fetales, que se tomaran con
jeringa estéril del abomaso feial y con escobillones de los órganos fetales, si se decide no
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enviar el feto completo. Desde luego la necropsia fetal plantea riesgos de diseminación delpatógeno y de contaminación del operador, por lo que se efectuará con suma precaución.
destruyendo inmediatamente el resto de material patológico, por incineración o tiatamientos
como cal viva.
Requisitos
de Ios
Para relacionar con absolula cerleza los agentes microbianos detectados en los
análisis microbiológicos con una etiología infecciosa del aborlo investigado, deben
cumplirse los siguientes requisitos:
* Los aislamientos microbianos serán en cultivo razonablemente puro y masrvo.
* Se observarán lesiones inflamatorias en feto y/o envolturas (placentitis, neumo-
nía).
. Un análisis del historial clínico descartará otras causas, sobre todo no infeccio-
SAS.
l.- Agentes etiológicos ímplícados en abortos ovinos y caprinos
Los subdividiremos según su origen en infecciosos y no infecciosos:
l. '1 .- Abortos de etiología infecciosa
Toxoplasma gondii, es un organismo protozoario que constituye una de las cau-
sas más relevantes en procesos abortivos. por contra, el aborto micótico es muv
infrecuente en los pequeños rumiantes.
Asimismo, un número considerable de especies bacterianas de patogenicidad
variable, han sido implicadas en casos de aborto. Las bacterias Gram positivas des-
critas son: s. aureus, streptococcus spp, Listeria monocytogenes, Bacillus spp., cory-
nebacterias (c. pseudotuberculosis, c. renale, ...), Actynomyces pyogenes; mientrasque las bacterias Gram negativas observadas son: E. coli, varios rétol¡por de Salmo-
nella, destacando sensiblemente Salmonella abortus ovis, Pasteurella muttocida v p.
haemolytica, Histophylus ovis, Brucella, Leptospira interrogans (diferentes serovárie-
dades).
También varias especies de Mycoplasmas y ureaplasmas han sido descritas
como causantes de abortos.
Entre los agentes rickettsiales, chlamydia psittaci representa el patógeno más
relevante de entre todos los aislados de procesos abortivos ovinos. No obstante,
otros agentes rickettsiales como Coxiella burnetii, agente etiológico de la fiebre e, y
cytoecetes phagocytophlla muestran una importancia creciente. En el s.l.M.A-,
hemos tenido la oportunidad de detectar procesos abortivos por estos agentes en
varios rebaños de ovino latxo de la comunidad Autónoma Vasca (Juste, 19g6).
El virus de la "Enfermedad de la frontera,, (Border diseasel, es posiblemente uno
de los pocos virus específicamente implicado en abortos, pero también, otros virus de
carácter más exótico como el virus de la enfermedad de Akabana (Ravisy, J.c.).
Lógicamente cualquier virus patógeno como el virus Maedi/Visna, fiebre aftosa,
durante la fase de viremia pueden desencadenar abortos.
para el diagnóstico
procesos abortivos
l. 1. 1.- Aborto Por ToxoPlasma
La toxoplasmosis es una causa impodante de abortos y mortalidad perinatal de
corderos que causa graves pérdidas económicas en muchos países del mundo
(Dubey & iowle, 1980), constituyendo la segunda causa de los abortos en el Reino
Ünido (Clarkson, 1988). En España, se tienen noticias de que esta enfermedad es
diagnosticada en cierto número de casos de abortos humanos, así como que la sero-
pre"valencia entre las mujeres embarazadas no eS en absoluto desdeñable; sin
embargo en los laboratorios de sanidad animal escasean los diagnÓsticos de toxo-
olasmosis en los abortos de pequeños rumiantes.
Toxoplasma gondii, es el agente causal, un organismo protozoarlo que es capaz
cle infectar a todos los animaleJ de sangre caliente incluido el hombre; de ahí también
su imoortancia como zoonosis.
Las ovejas y cabras, se infectan por consumo de alimentos contaminados con
heces de gato portadoras de ooquistes de loxoplasma(Figura 1)' Una cantidad tan
pequeña como 200 ooquistes esporulados de Toxoplasma son suficientes para
desencadenar el aborto. Buxton y Finlayson (1986), han estudiado la patogénesis de
esta infección, cuyas conclUsiones se exponen a continuación: ingestión de los
ooquistes (día 0); eclosión en el tubo digestivo y colonización de los esporozoitos de
los ganglios linfáticos mesentéricos (día 4); parasitemia y respuesta febril (día 5-12);
parásitación de las carúnculas uterinas y de las células trofoblásticas placentarias
(día 10-15); respuesta celular fetal (día 20); respuesta humoral del feto frente a toxo-
pturrur, ígM e lgG (día 30). La lenta pero progresiva multiplicación de T. gondii,
causa neciosis focal en el placentoma; lesión visible macroscópicamente en la pla-
centa una vez expulsada y de gran utilidad para el diagnóstico' Las membranas inter-
cotiledonarias aparecen normales, y en ocasiones se observan fetos momificados
(Figura 2) (Buxton, 1983).
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Figura 1: Ciclo evolutivo de la Toxoplasmosis
El efecto de la infección, depende del momento de la gestación en la que ésta se
establece. Así, si la ingestión de los ooquistes se produce cuando los animales están
vacíos, el resultado es una inmunidad duradera; mientras que si acontece durante lagestación, trae consecuencias patógenas. Así, en las fases tempranas de la gesta-
ción ocasiona la muerte fetal y reabsorción, pudiendo las hembras volver a salir en
celo; en el último tercio de la gestación (30-40 últimos días) los fetos suelen llegar a
término, a pesar de su infección congénita; sin embargo, es en la mitad de la gásta-
ción (entre el día70-110), cuando la infección causa los efectos más devastadores v
cons¡gu¡entemente más elevado porcentaie de abortos.
F¡gura 2: Aborto por
Toxoplasma gondii. Ges-
tación gemelar: obsérve-
se un feto momificado de
pequeño tamaño, junto a
otro de aspecto normal.(Tomado de Buxton,
1 9BB).
El diagnóstico se apoyará en la clínica, histopatología, serología y más dificílmen-
te en al aislamiento de T. gondii. El diagnóstico histopatológico se basará en la obser-
vación de las lesiones macroscópicas de las envolturas ]etales (focos necróticos),
siendo un ha\\azgo trecuente \a aparición de fetos momificados de pequeno tamaño,
Junto con fetos mayores. La histopatología es una herramienta de gran apoyo para radetección de ciertas lesiones neurológicas de gliosis y malacia, en l-os cerebros de losfetos abortados (aunque la interpretación de lal lesiones en organos fetales es cierta-
mente complicada), siendo bastante dificultoso la visualización de los organismos. Lapresencia de anticuerpos en fluidos fetales, y sueros de corderos tomados previa-
mente a la ingestión de calostros, indica una infección toxoplásmica transptacentaria.
Las técnicas serológicas empleadas han sido lFl, ELISA y últimamente aglutinación-
látex. En las hembras se ha apuntado que títulos superiores a'lli000 o seroconver-
siones con elevaciÓn de 4 veces del título, son sinónimos de infección. El aislamiento
de T. gondii, puede ser efectuado por inoculación de cerebro y placentomas lesiona-dos en ratón; sin embargo, comporta riesgos importantes de óontagio para et perso-
nal de laboratorio, por lo que no son técnicas frecuentemente empleadas.
La profilaxis de la toxoplasmosis en zonas enzóoticas, se basa en la jntroducción
de, los animales susceptibles en un medio contaminado, dos meses antes de la cubri-
ción, ya que se estima que desde la exposición, a la obtención de una sélida inmuni-dad, transcurren 4 semanas (Buxton. 1989) Estuclios recientes sobre quimioprofila-
xis. han demostrado la eficacia de la administración oral de r-tna droga anticoccidiósi-
ca (monensina. 15 mg/cabezaldia,) en el ccntroi cie fa infección toxoplásniica (BLrxto¡
et al.. 1087: Buxton et al.. .i gBB).
l. 1.2.- Aborto por CamPYlobacter
Es una de la causas de abofto bacteriano de cierta relevancia, al menos en algu-
nos oaíses como el Reino Unido, en el que se le implica en un porcentaje entre el 6-
15% de los brotes de aborto diagnosticados (Clarkson, 1988)'
campylobacter foetus foetus y c. jejuni, son las dos especies responsables del
aborto. Su habitat normal es el tracto intestinal del ganado ovino' no ocasionando
habitualmente procesos patológicos. La infección se desencadena por ingestión de
material contaminado con heces de animales poftadores, pero también los animales
salvajes como ciertas aves, juegan un papel importante en la introducción de estos
patógenos en los rebaños. Tras una bacteriemia transitoria, se establece una coloni-
zación placenlaria, Y el aborto.
El diagnóstico puede ser efectuado por la visualización de bacterias Gram negati-
vas de mórlología incurvada en frotis efectuados de cotiledones placentarios u órga-
nos fetales, en especial del estómago. El cultivo es factible y permite en un plazo de
48 horas la identificación definitiva.
Ante un brote de aborto de este tipo, la respuesta a varios tratamientos antibióti-
cos como oenicilina/estreptomicina dos inoculaciones cada 24 horas, o de terramicina
de acción retardada es bastante satisfactoria.
Los animales de reposición seran expuestos a la infección, aproximadamente dos
meses antes de la cubrición, con el fin de que adquieran una inmunidad previa a la
gestación. En cieftos países centroeuropeos se han desarrollado vacunas ciertamen-
te eficaces.
l. 1. 3.- Aborto Por Salmonella
Las infecciones por Salmonella, son una de la causas más frecuentes del total de
abortos diagnosticados en España, si exceptuamos el aborto chlamydial, que parece
evidente que ocupa el primer lugar en la etiología de los abortos ovinos y caprlnos en
la totalidad de países de los que se disponen de datos. El aborto por Salmonella,
también es conocido como "aborto paratífico".
Salmonella abortus ovis, serotipo adaptado específicamente a su hospedador,
ocasiona la inmensa mayoría de los abortos por Salmonella; aunque también otros
como S. typhymurium, S. dublin, S. montevideo, S. anatum (Jack' 1971)'
En el servicio de diagnóstico del SIMA de Derio, se han diagnosticado varios bro-
tes de aborto por Salmonella. La distribución de los serotipos de aquellos 39 episo-
dios en los que fue posible efectuar la serotipia arrojan los siguientes resultados: Sal-
monella abortus ovis (33 casos: 85%); Salmonella typhymurium (3 casos: 7%); S.
anatum (1 caso: 2%); salmonella autoaglutinable (1 caso: 2%); Salmonella grupo B
monofásica (1 caso: 2'/.);intecciones mixtas (2 casos: 4%)'
La infección se contrae habitualmente por ingestión de material contaminado,
aunque también se ha postulado la transmisión venérea. El contagio por poftadores
excretores de Salmonella de otras especies animales, es un hecho posible, así como
la adouisición de la infección por consumo de materias primas contaminadas por Sal-
moneila; aunque afortunadamente éstas no Sean una de las causas principales.
Un hecho frecuente en el aborto salmonelósico, es la observación de un cuadro
sistémico acompañado de fiebre, inapetencia, diarrea' e incluso muede de algunas
ovejas; hechos infrecuentes en la mayoría de las causas de aborto. Las endometritis
de los animales abortados, son también observables habitualmente.
En las placentas de los animales abofiados por Salmonella, se aprecian de forma
común, gráu"s lesiones de placentitis, hemorragias, y necrosis de los cotiledones. El
análisis bacteriológico permite identificar la presencia de Salmonella en cultivos masi-
vos en la mayoría de los casos. S. abortus ovis posee una modología colonial y unas
características de cultivo netamente diferentes del resto de salmonelas (Figurá 3)verpag. 131 en cualquier caso mediante el análisis antigénico se confirma el serotipo
implicado, operación que juzgamos de máximo interés epidemiológico. En el diagnós-
tico serológico deben emplearse antígenos a base de s.abodus ovis (sanchis y Rou-
die, 1990) ya que los antígenos comerciales no proporcionan resultados satisfacto-
nos.
Varios antibióticos como furazolidona, gentamicina, y como no, las tetracicilinas
de acción retardada, controlan eficazmente los brotes clínicos. Las vacunas mtxtas e
inactivadas que contienen S. abortus ovis y chlamydia psittaci se han aplícado en
muchos rebaños con aceptables resultados.
En los últimos años, se ha desarrollado una vacuna v¡va atenuada frente a salmo-
nelas, basada en una mutante de S. abortus ovis, cepa Rv6, que ha mostrado resul-
tados de protección sensiblemente superiores a los proporcionados por tas vacunas
inactivadas.
l. 1. 4.- Aborto por Lísteria monocytogenes
Las infecciones por L. monocytogenes tienen una razonable relevancia en lospequeños rumiantes; ahora bien, es ciertamente mucho más frecuente la forma ner-
viosa de la listeriosis, que la septicémica y aboftiva. Autores británicos apuntan una
incidencia al menos 6 veces superior de la forma neryiosa comparada con la abortiva(Greig, 1988); hecho coincidente en gran medida con nuestras observacrones.
No obstante, no se pretende restar importancla a la forma abortiva de la listerio-
sis, sobre todo, considerando los riesgos zoonósicos de esta enfermedad; sin embar-
go tal vez en la mente de muchos veterinarios clínicos es una de las enfermedades
más sospechadas en los casos de abofto de rumiantes, y pensamos que esto no res-ponde a la realidad.
La fuente de infección procede de la alimentación a base de ensilado contamina-
do, pero también de otros forrajes, así como de pastos en los que L. monocyrogenes
puede sobrevivir periodos prolongados y multiplicarse activamente, especialmente en
los meses más fríos.
En cualquier caso, en la rutina del diagnóstico bacteriológico es fácilmente identifi-
cable la presencia de L. monocytogenes (Flgura +) ver pag.1 el .
Ante un brote de listeriosis se eliminará la posible fuente de infección (silo, forraje
contaminado, restos vegetales de conserveras, ...), y se aplicarán antibióticos como
la oxitetraciclina retardada, cuya eficacia como se puede observar, abarca a la prácti_
ca totalidad de las causas de aborto. Algunas maniobras en el maneio de los ensila-
dos, como la correcta elaboración del silo, evitar su aireación, así como la eliminación
del material de la capa más exterior del mismo, y la eliminación de los restos confor-
me va empleándose el mismo, pueden evitar la multiplicación de L. monocytogenes y
el consiguiente proceso clÍnico.
l. 1. 5.- Aborto por Actinomyces pyogenes
Aunque la presentación de brotes de aborto atribuidos a la infección por A. pyoge-
nes no es un hecho habitual, no es menos cierto que es posiblemente el patógeno
bacteriano más frecuentemente detectado en casos de aborto, si exceptuamos los
episodios de aborto paratífico y clamidial.
Al igual que se comentaba en el aborto paratífico, las infecciones suelen ser masi-
vas, hecho certificado en la observación de los frotis y en el cultivo de material patoló-
g¡co.
l. 1. 6.- Aborto por Bacillus licheniformis
B. licheniformis ha sido reconocido desde hace 15-20 años como causa de aborto
en el ganado bovino, describiéndose asimismo como agente etiológico en pequeños
rumiantes.
Ciertos ensilados y algunos alimentos probióticos se han señalado como fuentes
de infección.
l. 1.7.- Aborto por Chlamydia psittaci
El aborlo clamidial, tambien conocido como aborto enzoótico, es sin ningún géne-
ro de dudas, la causa más relevante de abortos en los pequeños rumiantes.
Las clamidias son las bacterias conocidas de menor tamaño. Su multiplicación se
realiza estrictamente en el interior de las células, al igual que los virus. Muestran un
ciclo evolutivo bastante complejo, que alterna entre partículas infecciosas y no infec-
crosas.
En el ganado ovino, las infecciones por clamidias comportan una gran variedad
de manifestaciones clínicas, tales como neumonías, mamitis, poliartritis y poliserosi-
tis, diarreas, encefalomielitis, hepatitis, conjuntivitis, y trastornos reproductivos (abor-
tos, infertilidad e infecciones urogenitales).
Las consecuencias de las procesos clamidiales sobre el área de la reproducción,
son los hechos más destacados, y sobre los que se van a centrar los comentarios
posteriores.
La infección clamidial es contraída por vía digestiva, mediante el consumo de
material contaminado por clamidias (aguas, pastos,...), procedente de las ovejas
abortadas, mediante sus flujos vaginales, fetos, así como por los corderos débiles e
infectados que llegan a nacer. Además, estos productos están masivamente contaml-
nados. lo oue facilita la diseminación de la infección. Normalmente, los animales tras
la ingestión de material contaminado, padecen una infección intestinal asintomática, y
las clamidias oermanecerán en un estado latente, hasta la siguiente gestación. En
ese momento, debido a su afinidad, van a invadir la placenta, interfiriendo la nutriciÓn
y el transporle de oxígeno al feto, que determinaránla muerte fetal u ocasionarán la
debilidad de los corderos que lleguen a nacer.
Los cotiledones y el resto del tejido placentario muestran lesiones inflamatorias
evidentes. Los frotis de estas lesiones, teñidos por el método de Stamp, permiten
visualizar multitud de corpúsculos clamidiales infectando masivamente las células
placentarias, lo que da una idea de la intensidad de la infecciÓn
En el plano epidemiológico, las clamidias son capaces de sobrevivir varias sema-
nas en el medio ambiente, especialmente en las épocas de clima frío y húmedo' Su
excreción por parle de las ovejas aboftadas, no es inferior a una semana, pero inclu-
so puede prolongarse durante meses.
Mientras que en los rebaños crónicamente infectados, los abortos suelen afectar
a las hembras de nueva compra y de reposición, en los rebaños libres de clamidias,
la introducción de ovejas portadoras, ocasionará un brote de abortos que podrá
alcanzar hasta el 30-50% del efectivo del rebaño, sin distinción de edades. En este
grupo deben incluirse aquellas ovejas que paren un cordero vivo y otro muerto, así
como aquellos corderos nacidos pero difícilmente viables.
Actualmente, se estima que en 4 semanas puede completarse un ciclo de infec-
ción. Esto Supone que en los rebaños con parideras largas, las ovejas que abortan
por clamidias, van a ser capaces de infectar el medio ambiente del resto de gestantes
y prouocat el aborto en la misma tanda de pados. De estas observaciones se deriva
la consecuencia priofiláctica fundamental: es necesario el aislamiento de las ovejas
abortadas por clamidias, así como la destrucción del feto y fluidos vaginales, con el
fin de interrumoir el ciclo de infección.
En cualquier caso, una vez declarado un brote, el tratamiento con tetraciclinas de
acción retardada se ha preconizado como un método eficazpara contener los abor-
tos por clamidias. La dosis recomendada es 20 mg/kg P.V., inoculados a los 110 y
124 días de gestación.
Respecto a las vacunas inactivadas, su eficacia es controvertida, aunque nuestra
experiencia es razonablemente satisfactoria. Además las comercializadas últimamen-
te, obtenidas en cultivo celular, han paliado las reacciones secundarias que no era
infrecuente observar tras la inoculación de las vacunas obtenidas sobre embrión de
oollo.
Después de comprobar un descenso de la eficacia de las vacunas inactivadas, la
investigación sobre inmunoprofilaxis del aborto clamidial, ha desembocado en una
vacuna viva obtenida a base de Chlamydia psittaci var ovis cepa mutante 1B (Rodo-
lakis, 1983).
Se han realizado ensayos que han demostrado una eficacia considerablemente
superior a la obtenida con vacunas inactivadas, y de hecho se han comercializado
como vacunas polivalentes (asociadas a S. abortus ovis Rv6 y B. melitensis Rev.l ),
bivalentes (asociadas a S. abortus ovis RV6) y monovalentes (Chlamydia psittaci var
ovis cepa mutante 1B).
l. '1 . 8.- Abortos por otros agentes rickettsiales
Se han descrito varios géneros de rickettsias como responsables de diferentes
enfermedades humanas y animales. En este texto nos centraremos en exclusiva en
aquellas más relacionadas con procesos abortivos: Coxiella (C. burnetii), Ehrlichia (E.
phagocytophila) también conocida como Cytoecetes (C. phagocytophila) y Anaplas-
ma (A. ovis).
l. 1. 8. 1.- Aborto por C. burnetii (Fiebre Q)
La fiebre Q, es la rickettsiosis más relevante y estudiada, presumiblemente por
sus repercusiones zoonósicas, y su incidencia nada desdeñable en la especie huma-
na, en especial en ciertos grupos de riesgo como personal de granjas, mataderos y
laboratorios.
C. burnetii es el agente etiológlco, y al igual que en la mayoría de las rickettsias,
aunque puede ser transmitida por garrapatas y otros vectores, la principal vía de con-
tagio se produce por la vía respiratoria, como consecuencia de la inhalación de mate-
rial contaminado, una de cuyas principales vías son los fetos, fluidos, envolturas de
los rumiantes abortados, y las heces de garrapatas infectadas.
Su posibilidad de sobrevivir sobre material contaminado durante largos periodos
de tiempo, y de ser transportada por vía aerógena a grandes distancias, explican su
impodante papel en la patología.
El abofto porfiebre Q fue descrito en ganado ovino (Marmion & Watson, 1961)y
caprino (Kilchspergen. & Wiesmann, 1949) y más recientemente en rumiantes salva-
jes de Tanzania (Hummel, 1976). La epizootía detectada en Chipre en los años 1974
y 1975, con abortos entre el ganado ovino y caprino, se tradujo en varios casos
humanos por inhalación de material contaminado. En ganado caprino existen descrip-
ciones de graves procesos de aborto, y la excreción de C. burnetii por la leche, fenó-
meno ciertamente frecuente en los rebaños infectados (Ruppanner et al., 1978),
hechos muy a tener en cuenta en la Comunidad Autónoma de Murcia, en donde el
sector lechero caprino tiene una gran tradición y relevancia.
Como otras rickettsiosis, la fiebre Q se manifiesta en los rumiantes por un cuadro
clínico moderado o inaparente, siendo el aborto la única manifestación observable.
La importancia de los abortos por fiebre Q en los rumiantes domésticos, ha sido
señalada recientemente por varios autores (Quiqnard et al. 1982. Russo & Malo.
1981)
El diagnóstico puede ser efectuado de forma presuntiva a partir de frotis de pla-
centa y órganos fetales, teñidos por Stamp o Giemsa, mediante la observación de
inclusiones en el citoplasma de las células infectadas, aunque su similitud con las
chlamydias obliga a confirmarlo por otros métodos. La inoculación en huevo embrio-
nado, animales de experimentación y el cultivo celular, son las posibilidades de efec-
tuar un diagnóstico definitivo; sin embargo el riesgo zoonósico limita en gran medida
su uso. Mediante pruebas indirectas como la serología por fijación de complemento,
resulta más factible y rápido confirmar nuestras sospechas.
Las tetraciclinas son el tratamiento de elección de estas infecciones. En cuanto a
la vacunación, los resultados son esperanzadores al menos en lo referente a nuestra
limitada experiencia, si bien las vacunas disponibles en la actualidad producen ciertas
reacciones indeseables en el ounto de inoculación.
l. 1. 8. 2.- Aborto por Cytoecetes y Anaplasma
C. phagocytophila (sinónimo E. phagocytophila) es el agente responsable del pro-
ceso conocido como "Fiebre de las garrapatas" ("Tick born fever", "TBF"). Se trata de
una enfermedad de carácter normalmente subagudo que afecta al ganado bovino,
ovino (Foggie 1951), caprino, y otros rumiantes salvajes, caraclerizada por fiebre,
anorexia, pérdida de peso, disminución de la producción láctea, abortos y esterilidad
temporal en los machos, y que es transmitida por la garrapata lxodes ricinus (McLe-
od, 1932 y Gordon et al., 1932). Las larvas y ninfas de esta garrapata adquieren la
infección y la transmiten a lo largo de los diferentes estadios de su desarrollo. Este es
el único vector demostrado en Europa, aunque es necesario establecerlo en otros
países (Figura 5) ver pag. 132.
Esta rickettsia que parasita los leucocitos, puede observarse en los frotis sangui
neos teñidos por Giemsa, en inclusiones localizadas fundamentalmente en los granu-
locitos neutrófilos (Figura 6) ver pag. 132. Presenla una morfología muy pleomórfica,
desde formas cocáceas, alargadas, y en agrupaciones a modo de racimos o mórulas,
que se sitúan en el citoplasma de dichas células, tomando un color azul intenso en
las técnicas hematológicas convencionales.
El aislamiento de rickettsias tanto en huevo embrionado como en cultivo celular,
había resultado infructuoso hasta fechas muy recientes, en las que se ha conseguido
la separación por métodos novedosos (Woldehiwet et al., 1991). Han sido descritas
importantes diferencias de virulencia entre las diferentes cepas ovinas (Hudson,
1950; Foggie & Allison, 1960).
La epidemiologÍa de esta enfermedad va ligada íntimamente al ciclo evolutivo de
las garrapatas, cuya actividad es sensiblemente mayor en los meses con temperatura
suave y clima húmedo, hecho que coincide habitualmente con los meses de primave-
ra y otoño. La infección natural se produce en las zonas de pasto, y los brotes clíni-
cos acompañados de aborto en las hembras gestantes, coinciden con el traslado de
rebaños de zonas indemnes a los pastos de regiones enzoóticas.
Los animales afectados expuestos a la picadura de garrapatas, pueden contraer
además de cytocetosis, otras infecciones transmitidas por las garrapatas de origen
protozoario (babesiosis o theileriosis) (Juste, et al., 1986), o vírico (Louping-ill) (Gon-
zález, et al., 1987). Por ello, suele ser frecuente la coexistencia de dichos procesos
en las áreas enzoóticas,
El cuadro clínico se manifiesta durante el perido febril, oue coincide con un inter-
valo de 3 a 7 días o algo más largo,5 a 13 días, según la inoculación proceda de
estados larvarios o de garrapatas adultas infectadas, y se manifiesta con inapetencia,
pérdida de peso, descenso de la secreción láctea y aborto (Harbour, 1945; Stamp &
Watt, 1950), muertes de corderos tras un proceso neumónico, e infertilidad transitoria
en los machos (Watson, 1964).
El cuadro patológico se restringe casi exclusivamente a las alteraciones hemato-
lógicas. C. phagocytophila, tiene un efecto leucolítico que se traduce en neutropenia
y irombocitopenia, hechos que indican una depresión medular, y que coinciden con el
inicio del período febril. La cantidad de neutrófilos infectados, oscila según los casos
desde un 6% hasta un 50% e incluso más. La neutropenia se produce después del
quinto día post-infección, manteniéndose al menos durante dos o tres semanas.
Simultáneamente se observa una linfopenia de menor duración. aoroximadamente
una semana. Estos hechos tienen las siguientes consecuencias: por un lado la neu-
tropenia supone una disminución de la resistencia a algunas enfermedades, demos-
tradas en los corderos por una exacerbación de las infecciones por Pasteurella (infec-
ciones respiratorias) y por Staphylococcus (piemia), y en los animales adultos, predis-
pone al aborto por facilitar la multiplicación y posible colonización placentaria por
microoganismos de virulencia variable; la linfopenia supone un segundo ataque a los
mecanismos de defensa celulares y humorales, que se traduce en la inhibición de la
respuesta inmune por disminución de la capacidad de producción de anticuerpos y de
celulas mediadoras (Bathungacal & Scott, 1982,a,b).
El diagnóstico reposa en observación del cuadro febril, asociado a inapetencia,
pérdida de peso, y ligado epidemiológicamente a posibles traslados de rebaños y a la
presencia de garrapatas. La demostración de las inclusiones en los granulocitos neu-
trófilos, en extensiones sanguíneas o frotis de órganos, permite el establecimiento de
un diagnóstico confirmatorio.
Entre los tratamientos empleados, la oxitetraciclina de acción retardada, se ha
mostrado como el más eficaz de los ensayados (Brodie et al., 1988). Ahora bien, su
eficacia es transitoria y debe combinarse con baños a base de insecticidas, que por
otra parte, son la medida de profilaxis principal en la prevención de todas las infeccio-
nes transmitidas por garrapatas. Los insecticidas de elección son los piretroides sin-
téticos (cipermetrina) por su mayor persistencia, al menos cuatro semanas, y como
alternativa los organofosforados, evitando el empleo de organoclorados (lindano),
que crean graves problemas ecológicos por su persistencia en el medio ambiente. El
tiempo de inmersión de los animales será de alrededor de un minuto, sumergiendo la
cabeza del animal varias veces, si se quieren obtener buenos resultados. Alternativa-
mente es factible la aplicación de los productos mediante sprays; sin embargo última-
mente el sistema "pour on", es decir depositar en el lomo de los animales una canti-
dad determinada de producto, da resultados más rápidos, eficaces y seguros.
Las infecciones por Anaplasma spp, tienen un caracter más benigno, aunque el
proceso febril que inducen puede en determinados casos ocasionar el aborto. Ana-
plasma ovis, puede atravesar la barrera placentaria e invadir el feto (Zaugg, 1987).
En ganado bovino, se ha demostrado la influencia negativa que poseen sobre la
reproducción (Swift, 1981), asícomo la inducción experimental del aborto tras la ino-
culación de A. marginale (Figura 7) ver pag. 133.
En el S.l.M.A., hemos tenido la oportunidad de detectar la cytoecetosis ovina, en
rebaños de una sierra alavesa, en los que existía una casuística importante de abor-
tos en animales de primera gestación. En un estudio experimental, se demostró un
efecto patógeno de C. phaghocytophila sobre corderos inoculados con sangre de ani-
males de los rebaños afectados (Juste, et al., 1986). En los mismos rebaños fueron
detectados casos de encefalitis vírica en los que se aisló el virus del Louping-ill (Gon-
zález, L. et al. 1987).
Finalmente, quisiéramos recordar la importancia creciente de las infecciones
transmitidas por garrapatas, que incluyen además de estas rickettsias, ciertos proto-
zoos (Babesia y Theileria) y virus (Louping-ill), debido a sus repercusiones económi-
cas, y sobre todo a sus aspectos zoonósicos, ya que algunas de ellas son transmisi-
bles al hombre.
l. 1. 9.- Aborto por enfermedad de la frontera ("Border disease")
El border disease (BD) es una enfermedad producida por un pestivirus relaciona-
do serológicamente con el virus de la diarrea vírica bovina (BVD) y peste porcina clá-
sica (PPC). Fue descrita por vez primera en la región limítrofe entre Inglaterra y
Gales, de ahí la denominación de enfermedad de la frontera.
Su distribución es mundial, y afecta al ganado ovino y caprino. se caracteriza por
abortos y/o esterilidad, y como más típico, el nacimiento de corderos débiles con el
vellón más largo a nivel de grupa y nuca, que presentan temblores evidentes ("corde-
ros peludos y temblorosos"), también se observan animales recién nacidos con mal-
formaciones congénitas (Nettleton, P.F., 1987, Nettleton, P.F., 1990).
El contacto directo entre ovejas sanas y portadoras es la principal fuente de infec-
ción.
La introducción en rebaños indemnes, de animales de nueva compra portadores
del virus, desencadena los brotes más graves de BD. Dos hechos son destacables
en la epidemiología de esta enfermedad: el papel jugado en la diseminación de la
enfermedad por los corderos que sobreviven a la infección fetal, portadores del virus,
y la posibilidad de que otros pestivirus de origen bovino, caprino, de rumiantes salva-jes, e incluso porcino, puedan infectar al ovino desencadenando la enfermedad. La
contaminación con pestivirus de las líneas celulares empleadas en la producción de
ciertas vacunas vivas para ovino, se ha descrito como causa de alqunos brotes de
BD.
La infección puede afectar a ovejas de cualquier edad. En las vacías, la enferme-
dad es inaparente o con signos moderados; sin embargo, en las ovejas gestantes, el
virus desencadena el aborto, aunque habitualmente sin otros signos clínicos. Si la
infección vírica del feto se produce en la primera fase de la gestación (antes del día
60 de gestación), ocasiona lesiones graves en el feto que desencadenan el aborto o
dan lugar a los corderos "peludos y temblorosos", que están infectados por el virus,
pero en los que no se detectan anticuerpos debido a la inmadurez de su sistema
inmune. Por contra, la infección en fases más avanzadas de la gestación, (por enci-
ma de los 85 días) se traduce también en mortalidad fetal, pero los corderos nacidos
no son portadores del virus y sin embargo poseen anticuerpos. Si la infección se
establece en el intervalo en que se está desarrollando la respuesta inmune (entre los
60 y 85 días), la evolución es impredecible.
El diagnóstico clínico no plantea problemas en el caso de la observación de los
corderos "peludos y temblorosos". No obstante, en muchas ocasiones el cuadro clíni-
co no es tan evidente, debiendo recurrir al laboratorio para efectuar un diagnóstico
diferencial entre las diferentes causas de aborto. El método más comunmenre
empleado para diagnosticar BD, es la demostración de la presencia de antígenos
virales por inmunofluorescencia de secciones por congelación de tejidos fetales. El
aislamiento vírico es factible, aunque no suele ser la técnica de elección. Entre los
métodos indirectos, las técnicas de seroneutralización y ELISA, permiten la investiga-
ción de la presencia de anticuerpos específicos. La histopatología de cerebro y
médula espinal, en busca de la lesión de desmielinización, es otra de las posibilida-
des diagnósticas.
El control de esta enfermedad en los rebaños indemnes, se basará en la exigen-
cia de que los animales de nueva adquisición procedan de rebaños libres de BD,
comprobado mediante muestreo serológico de la totalidad del rebaño. En los brotes
esporádicos se actuará eliminando las ovejas sospechosas de introducir la infección
o de haberla padecido, y la totalidad de corderos de la paridera, para evitar la reposi-
ción con animales infectados. En las zonas endémicas, se expondrán la totalidad de
los animales, al contagio con los corderos infectados, de modo que la infección se
propague e induzca una inmunidad duradera, al menos un período aproximado de
dos meses antes de la cubrición.
A pesar de que no existen vacunas contra el virus "Border disease", una posible
alternativa profiláctica, que no obstante debe ser cuidadosamente evaluada, es la
aplicación de vacunas frente al virus de la diarrea vírica bovina (BVD).
I.2.- ABORTOS DE ETIOLOGTA NO INFECCIOSA
Las causas de aborto no infecciosas, se citan brevemenie a modo esquemático
ya que no constituyen el objetivo prioritario de este texto, pero tampoco quisiéramos
que pasaran totalmente desapercibidas. La mayor parte de los datos expuestos, pro-
ceden de un exhaustivo artículo de revisión (Norlon & Campbell, 1990); no obstante
se han indicado las referencias bibliográficas allí aparecidas, por si el lector estuviese
interesado en alguna de ellas.
* Excesos de proteina o de nitrógeno no proteico
Varios autores han señalado esta causa (Rupel et al, 1943; Ryley, 1961;
Oltjen, 1967; Norton 1987; y Norton et al. 1989). Pastos jóvenes ricos en
proteina, bien en aquellos donde las leguminosas pueden constituir más
del 30% del pasto, o bien fertilizados recientemente con abonos nitroqena-
oos.
Las causas aducidas para desencadenar el aborto, se apoyan en observa-
ciones que demuestran que estas dietas afectan a la síntesis de progeste-
rona (Norton, 1989), o facilitan que su metabolización sea más ráoida
(Heap & lllingworth, 1987); síendo este último hecho el que parece tener
una mayor importancia en los pequeños rumiantes (Parr et al. 1982, 1987).
* Deficiencias en beta carotenos, selenio y yodo.
Las deficiencias en Beta carotenos de cierlas raciones, como por ejemplo
dietas con elevadas cantidades de ensilado de maí2, se ha señalado que
pueden afectar seriamente a la fertilidad, por reducir los niveles de proges-
terona, disminuir el tamaño del cuerpo lúteo y aumentar la mortalidad
embrionaria (Lotthammer et al.); considerando además, que las reservas
de beta caroienos, al menos para ganado vacuno, son de sólo 3 ó 4 días.
Un diagóstico presuntivo rápido puede efectuarse observando et suero
sanguíneo de los animales sospechosos que toma un color muy pálido,
mientras que si el aporte de vitaminas es suficiente la coloración es ana-
ranjada oscura; no obstante para establecer un diagnóstico definitivo debe
recurrirse a la confirmación del contenido de carotenos a nivel laboratorial.
En los fetos abortados, niveles hepáticos de Selenio por debajo de 0,25
ppm, son sinónimo de graves deficiencias y han sido relacionados con pro-
cesos abodivos (Taylor et al., 1979).
Aunque Allcroft et al, observaran niveles bajos de yodo y proteínas plas-
máticas, asociados a cambios histológicos e incremento de peso del tiroi-
des fetal en rebaños con un porcentaje elevado de abortos, partos prema-
turos o nacimiento de animales débiles, posteriormente no se ha podido
confirmar que exista una relación significativa entre dichos parámetros.
* Plantas tóxicas
Aunque varias plantas han sido asociadas con abodos, especialmente en
el ganado bovino, lo cierto es que el tóxico o mecanismo específico que
desencadena el aborto no ha podido ser demostrado en la mayoría de los
casos. Son necesarias investigaciones más exhaustivas para establecer
claramente la posible relación causa-efecto.
Algunas de las especies vegetales que se han asociado a procesos aborti-
vos son las siguientes: hojas de coníferas (Pinus ponderosa, Pinus cuben-
sis, Pinus radiata; Cupresus macrocarpa), crucíferas (Raphanus raphanis-
trum), y otras como lndigofera spicata, Gutierrezia microcephala y G.
sarothrae, Claviceps spp., Conium maculatum, Solidago ciliosa, Sorghum
almum, Trifolium subterraneum, Xanthium strumarium, Astragalus lentigi-
nosis, Lantana camara, lva angustifolia, ...
En cualquier caso, ante cualquier sospecha de este tipo, será necesario un
análisis botánico de los pastos y arbolado, ya que ciertas especies vegeta-
les aquí expuestas son exóticas en nuestro país, y posiblemente puedan
estar omitidas otras más típicas de la flora de la oenínsula ibérica.
* Micotoxinas
Tasas del orden de 10 mg/Kg. de M.S. de zearalenona, micotoxina de
efecto estrogénico producida por Fusarium moniliforme, se han relaciona-
do con casos de infertilidad (Kallela & Ettala, 1984) y aborlo (Zhao et al,
1987). También han sido descritos casos de aborto por ingestión de ali-
mentos contaminados con niveles de aflatoxina 81 de77 ug/g. (Ray et al",
1 9e6).
Sobre otros hongos y micotoxinas existen abundantes discrepancias.
* Factores químicos
Los compuestos químicos relacionados con abortos son los siguientes:
nitratos; pesticidas; warfarinas (con interferencia sobre la coagulación san-
guínea) (Pugh, 1968); oxalatos (ciertas plantas ricas en oxalatos, así como
alimentos enmohecidos) (Moffatt, 1974), naftalenos clorados (presentes en
productos disolventes, aceites lubricantes, productos para el tratamienro
de maderas, cuyo efecto abortivo puede basarse en la interferencia de la
síntesis de vitamina A) (Clark & Clark, 1975); y fluoruros (presentes en fos-
fatos feftilizantes, posibles inductores del aborto por mecanismos todavía
desconocidos) (Swan & Mclntosh, 1974). El más relevante de este grupo
es la intoxicación por nitratos, cuyo efecto aumenta los niveles de metahe-
moglobina, efecto que se traduce por una deficiencia en el transporte oe
oxígeno, anoxia fetal y aborto.
* Hormonas
Estrógenos: ciertos ensilados ricos en estrógenos (Rankin, 1959), anima-
les alimentados con gallinaza (Griel el al., 1969), o con plantas ricas en
esta hormona (Rankin. 1963), han sido reconocidos como inductores del
aborto, posiblemente por supresión de la síntesis de progesterona.
Progesterona: como antes se ha comentado, descensos en los niveles oe
progesterona y el consiguiente aborto, han sido observados en dietas muy
ricas en proteina.
Glucocorticoides: cánulas intramamarias que contenían 10 mg de dexame-
tasona han sido relacionadas con abortos en el primer tercio de la gesta-
ción (Hagg & Schiltz, 1973), no probándose un efecto similar con otros cor-
ticoides como metilprednisolona v acetato de hidrocortisona.
* Factores físicos
Algunos accidentes como la rotura de la vesícula anmiótica, torsión utenna
o del cordón umbilical, desencadenan el aborto. La gestación gemelar
induce una mayor cantidad de distocias y aboftos.
La anemia maternal (niveles de eritocitos por debajo de 2 x 106 eritroci-
tos/ml), de etiología múltiple, puede inducir el aborto.
La elevación prolongada de la temperatura corporal (Blood et al., .1979),
por stress y múltiples procesos, deprime los niveles de progesterona y en
conjunto puede ser una de la causas de aborto más frecuentes y de más
difícil diagnóstico, sobre todo en casos de hipertermia transitoria v asinro-
mática.
* Factores genéticos
Ciertos genes autosómicos recesivos han sido relacionados con abortos,
fetos momificados, malformaciones (King, 1968; Hansen, 1974).
* Procesos alérgicos
Se han observado casos de aborto, como respuesta a diferentes alergenos
de origen natural contenidos en las plantas, por procesos de urticaria
(Campbell, 1970); también tras inocular algunas vacunasr por sensibiliza-
ción a algunos de sus componentes (Baljer & Mayr, 1971; Mayr & Thern,
1972\.
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MAMITIS OVINAS
J. C. Marco y A. Esnal
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48016 - Derio (Vizcaya)
lntroducción y nociones generales
La mamitis puede definirse como una "inflamación de la glándula mamaria,,, ocasio-
nada normalmente por una infección. Para su diagnóstico, pueden emplearse métodos
directos, es decir la demostración del agente etiológico (bacterias, micoplasmas o virus), o
indirectos mediante la cuantificación de la respuesta inflamatoria.
La producción de leche se ve influenciada por múltiples factores: genéticos, manejo,
alimentación, y desde la óptica de la patología, fundamentalmente por las infecciones
mamarias, especialmente por las mamitis subclínicas; de estas últimas, el ganadero no tiene
constancia debido a su carácter inadvertido, por lo que para su diagnóstico es imprescindible
utilizar una serie de test ¡ndirectos, de los que el recuento de células somáticas en la leche(RC) es el principal exponente.
La definición de un umbral de RC que permita discriminar los animales presumible-
mente infectados, ha sido sujeto de algunos trabajos en el ganado ovino, en los que sepusieron de manifiesto las discrepancias existentes entre estudios y razas, especialmente
entre las de carne y de leche. Dentro de estas últimas, en la raza Latia, este umbral se situó
en 250.000 cel/ml (Beltrán de Heredia e lturritza, 1988), y por los datos disponibles, no difie-
re de las observaciones realizadas en otras razas ovinas lecheras.
De este modo, la reciente introducción en el ganado ovino del RC en las leches de
mezcla de la totalidad de los animales en ordeño, ha permitido una primera aproximación a
la situación actual de las mamitis en los rebaños de ovino churro de la Comunidad Autóno-
ma de castilla y León, al menos en los rebaños incluidos en el control Lecnero.
Al ser las mamitis un síndrome producido por multitud de agentes etiológicos, no se
trata de un proceso erradicable, como pueden ser algunas enfermedades somótidas en la
actualidad a campañas de saneamiento, y lo que se persigue es elaborar pranes para su
control, de forma que se minimizen en lo posible los efectos negativos que este proceso aca-
rrea.
Antecedentes e importanc¡a de las mam¡t¡s
Nocard (1887) apuntó la importancia de las mamitis ovinas, observando que en la
zona de Roquefort (Francia), la incídencia anual de animales muertos o eliminados Dor
mamitis era del 10%. Estudios posteriores, señalaron una incidencia similar: 5% Bridre(1904, Francia), 6% Levhson (1929, Inglaterra), produciéndose desde entonces un cierto
vacío de información sobre mamitis de alrededor de 50 años, en la mayoría de países.
Durante este intervalo, la escasa bibliografía existente se centra en las mamitis gangrenosas
y en las ocasionadas por pasteurella.
Sorprende en cierto modo, que hasta aproximadamente los últimos diez años, las
mamitis ovinas fueran un problema infravalorado, conociendo la dependencia nutricional casi
exclusiva de los corderos de la leche de sus madres, y que además en el ganado ovino de
aptitud lechera sometido a odeño manual o mecánico, sería extraño que ta susceptibilidad alpadecimiento de mamitis, fuera decisivamente diferente a la del ganado vacuno, en et quedesde hace varios años, conscientes de la gravedad del problemá y oe sus consecuenc¡as
económicas, se habían abordado planes generalizados de lucha y cóntrol de las mamitis.
El interés más generalizado por las mamitis, parte de los estudios llevados a cabo en
ovejas adultas, sobre las causas de sacrificio por desvieje prematuro, encontrándose que las
lesiones de la ubre eran el factor más importante Madel (1981, Gran Bretaña) iunto con los
fallos reproductivos, seguidos por otras causas como la caída de dientes, emaciación y
lesiones podales (Watson & Buswell, 1989). En estudios sobre lesiones de ubres en anima-
fes sacrificados, Hertage (1972) encontró lesiones hasta en el 50,2% de las ubres, y más
recientemente Madel (1981), observó en 1650 ubres examinadas, el 12,8"/"de ubres lesio-
naoas.
Además, lo que sin duda tiene una mayor importancia, es el descenso de la produc-
ción de leche de los animales con mamitis clínicas y especialmente subclínicas, así como el
retraso de crecimiento y/o la morlalidad de los corderos lactantes de las ovejas con diferen-
tes grados de infecciÓn mamaria, Bor ('1 989, lsrael), Gross (1978, U.S.A.), Watson & Buswell
(1984, Gran Bretaña).
Aunque resulta legítimo intentar extrapolar la experiencia obtenida del ganado bovi-
no. las parlicularidades en las mamitis ovinas son diversas. A este repecto hay que tener en
cuenta que solamente analizando las etiologías en el ovino, los estafilococos son los respon-
sables de la casi totalidad de las infecciones bacterianas; además la implicación del virus
Maedi-Visna (MV) (infección que los ganaderos conocen perfectamente, pero en su forma
respiratoria) juega un papel preponderante en muchos rebaños, a diferencia de la escasa
importancia que tienen los virus en las infecciones mamarias bovinas.
Microorganismos
(patóg. princiPales)
Rec. celular AsPecto Reacción
Secreciónláctea Inflamatoria
Ubre sana
lnfección latente
Mamitis subclínica
Mamítis clínica
Clasificación de las mamit¡s
Un breve recordatorio sobre los estaius de infección mamaria definidos para vacuno
por la F.l.L., nos podrá servir de una primera aproximación hacia las diferentes situaciones
que nos podemos enconirar, si bien la precisión en la definición de las infecciones subclíni-
cas es más dif ícil en el ganado ovino (Poutrel, 1983).
Tradicionalmente, al no existir conciencia del problema que representan las infeccio-
nes subclínicas, se hablaba de mamitis gangrenosas (clínicas sobreagudas) por S' aureus,
mamitis clínicas fundamentalmente por S. aureus y pasteurellas (P. haemolytica y P' multo-
cida), y mamitis crónicas indurativas que se atribuían sobre todo a P. haemolytica'
Hoy en día, una clasificación según la sintomatología observada podría ser:
Mamitis clínicas: - sobreagudas o gangrenosas (S. aureus)
- aguoas
Mamitis subclínicas.
Mamitis crónicas indurativas: Virus MV
+ <250.000im1. normal
+ >250.000/ml. normal +l++
+ >250.000/ml. modificado +++
Pérdidas económicas
La rnayoría de las pérdidas económicas por mamitis tienen su origen en las infeccio-
nes subclínicas, a pesar de que sólo existe una verdadera conciencia del problema ante la
observación de mamitis clínicas y especialmente ante la espectacularidad de las de carácter
gangrenoso. Además, conviene puntualizar que la frecuencia de las mamitis subclínicas es
aoroximadamente del orden de 20 a 50 veces superior a la de las clínicas
Las pérdidas son cuantiosas por varios conceptos:
- Eliminación de animales con infecciones crónicas: (hemos observado tasas de
reposición de hasta el 3O7., en rebaños con una elevadatasa de infección mamaria
por el virus MV).
- Pérdidas de producción de leche. En las infecciones subclínicas, se han consta-
tado graves pérdidas de la producción láctea, que dependen básicamente del
momento en el que se establece la infección y del microorganismo causal, y que Se
sitúan desde un 11,5% del total de la producción en infecciones unilaterales, hasta un
58,3% en las bilaterales (Torres Hernández, 1979), e incluso cifras intermedias de un
20-3OY" (Fthenakis, 1 990).
- Disminución de los componentes nobles de la leche. (lactosa y rendimiento que-
sero).
Estimaciones personales han demostrado Ia posibilidad de aumentar el rendi-
miento quesero, mediante la mejora de la situación de mamitis. En un rebaño del que
se disoone de datos en este sentido, se pasó de 6,85 | de leche por Kg de queso
obtenido, a 6,18 l/Kg de queso (datos no publicados), después de aplicar prácticas de
control de las mamitis.
- Mortalidad y escasa ganancia diaria de peso de los corderos. Mackie, (1986), y
Fthenakis.1990. observó en una infección subclínica experimental con estafilococos
coagulasa negativos, una pérdida de peso de hasta un 26"/" en los corderos que
mamaban de madres infectadas, reflejada en una ganancia media de 91 grldía en el
lote infectado, frente a 156 grldía en el lote control, aunque debemos hacer la salve-
dad de oue la infección de la ubre fue bilateral, lo que no es frecuente en los casos
naturales.
- Costes por aplicación de tratamientos antibióticos.
Etiología de las mamit¡s ov¡nas
A pesar de que ciertos desórdenes fisiológicos (stress, desequilibrios alimentarios,
infecciones concomitantes, ...) asÍ como traumatismos mamarios pueden producir mamitis,
su importancia en el contexto general es ínfima, y son las de etiología infecciosa las respon-
sables de la práctica totalidad de los casos.
De acuerdo con su patogenicidad, puede hablarse de microorganismos patógenos
principales, S.aureus, micoplasmas y virus MV, cuyas infecciones son de carácter mucho
más grave, (aunque también otras lo son, como las mamitis estreptocócicas, colibacilares, y
purulentas por A. pyogenes, pero son, sin embargo, mucho menos prevalentes), y de pató-
genos secundarios, estafilococos coagulasa negativos, cuyo poder patógeno es aparente-
mente más reducido pero variable como ya se ha indicado.
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Patogénesis de las mamitis ovinas
El establecimiento de una infección mamaria, es el resultado de la interacción entre
los microorganismos y las defensas del animal (naturales o inducidas). A este respecto con-
viene recordar que la eficacia de los mecanismos defensivos de la glándula mamaria es cier-
tamente limitada (esfinter del pezón, queratina, leucocitos polimorfonucleares, ...), por lo que
la susceptibilidad al padecimiento de mamitis en el ganado ovino, especialmente de aptitud
lechera, es bastante elevada.
La severidad de las infecciones mamarias es muy variable, desde procesos subclíni-
cos (la mayoría causados por estafilococos), a mamitis clínicas que conllevan la pérdida del
tejido secretor (Mycoplasma agalactiae y A. pyogenes), acompañadas de graves síntomas
generales (mamitis colibacilares) e incluso ocasionar la muerte del animal (mamitis gangre-
nosas).
- Fases de la patogénesis
Se han esquematizado las diferentes fases en el desarrollo de una infección mama-
- Exposición al microorganismo patógeno.
- Penetración.
- Evolución.
l) Exposición al microorganismo patógeno.
La vía endógena, aunque posible, carece de relevancia, excepción hecha
del virus MV, (tambien es posible en otras enfermedades sistémicas tales
como brucelosis, salmonelosis, micoplasmosis, ...). Sin embargo el proble-
ma de mamitis como tal, acontece como consecuencia de la penetración
de microorganismos a través del canal del pezón. La queratina contenida
en el canal del pezón, constituye la primera barrera defensiva.
ll) Penetración de los microorganismos.
La relajación del esfínter del pezón, algunos incidentes en el ordeño
(entradas de aire por las pezoneras, empleo de trapos comunes en el
ordeño,...), junto a la capacidad invasora del microorganismo, van a condi-
cionar el desarrollo de la infección.
lll) Evolución
Así una vez ingresado el microorganismo en el interior de la ubre, la evolu-
ción de una infección va a depender del resultado de la competencia entre
los mecanismos de defensa del animal (fagocitosis fundamentalmente por
los leucocitos polimorfonucleares) y la virulencia del microorganismo inva-
sor. Este hecho explica que al establecerse una infección en la mama,
afluyen los leucocitos de la sangre, lo que se traduce en un incremento del
recuento celular de la leche.
A grandes rasgos, tres son las posibilidades una vez que ha penetrado un microorga-
nismo en el interior de la mama: eliminación, persistencia, multiplicación.
En función de todos los datos expuestos, las posibilidades de evolución dependerán
de la patogenicidad del microorganismo, integridad de las defensas naturales y/o precocidad
de instauración del tratamiento antibiótico y serán las siguientes:
- Cronicidad: Particularmente frecuente con los estafilococos por su posibilidad de
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Supervivencia intracelular, y con los micoplasmas por su acantonamiento en los gan-
glios linfáticos.
- Subclínica - clínica: según microorganismo, precocidad y eficacia del tratamiento
aplicado.
- curación: son posibles las curaciones espontáneas (E. coli y levaduras), aunque
lo más frecuente es obtener la curación clínica (desaparición de los síntomas mama-
rios) y mucho más difícil la curación bacteriológica, entendiendo como tal la elimina-
ción del microorganismo de la glándula mamaria'
Exceoción a este comentario lo constituyen las mamitis por el virus MV, que no pre-
sentan ninguna posibilidad terapeútica, por lo que resultan incurables'
Epidemiología
Las mamitis ovinas, son un síndrome multifactorial. Para la comprensión de su pato-
génesis, es preciso conocef con exactitud todos los factores que influyen en su apariciÓn;
Éien ligados al propio animal, a los diferentes microrganismos y al medio ambiente (ordeño y
alojamiento) (Figura 1).
- Animal:
* Edad: conforme avanza la edad, la susceptibilidad a la mamitis aumenta'
* ProducciÓn láctea: a mayor productividad mayor susceptibilidad (Plom-
met, 1974).
* Causas anatómicas: especia|mente el diámetro de| cana| de| pezón, tam-
bien pezones demasiado largos o cortos, ubres caÍdas, inadaptación al
ordeño mecánico.
- Período de lactación: alrededor de tres semanas post-paÍto, y tras el des-
tete. la probabilidad de infección es máxima, si bien otros autores no han
costatado diferencias (Travnicek, 1 983.)'
* Partos dobles: la incidencia en las madres es superior'
medio ambiente
Figura 1: Las mamitrs ovinas, son un síndrome multifactorial ligado al animal, a los diferen-
tes m¡crorganismos y al medio ambiente (ordeño y alojamiento)'
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microorganismos
- Microorganismos:
El abanico etiológico de las mamitis ovinas, a diferencia de las bovinas, es
bastante estrecho, siendo lo más destacado de las diferencias con éstas la
escasa incidencia de mamitis estreptocócicas. Los estafilococos ocasionan
la mayoría de las infecciones, y con una frecuencia muy inferior pasteure-
llas y otras bacterias. Mycoplasma agalactiae es un patógeno relevante en
ciertas áreas endémicas de la enfermedad. También oueden ocasionar
mamitis los ureaplasmas y otros micoplasmas distintos de los productores
del síndrome de Agalaxia Contagiosa. Finalmente hay que mencionar al
virus MV, que muestra una creciente importancia. Las lesiones en el pezón
por la acción del virus del ectima contagioso pueden ser una causa predis-
ponente de gran importancia.
- Medio ambiente:
Varios caoítulos a considerar:
Ordeño Cordero
Funcionamiento del equipo
Técnica de ordeño
Higiene del ordeño
Alojamiento
Amamantamiento Tipo de cama
Destete Traumatismos
en el pezón
Higiene de las camas
Corderos
"robadores"
Alimentación
Desequilibrios
Carencia de
fósforo
Diagnóstico de las mamitis ovinas
Puede realizarse por métodos directos, es decir la demostración del agente causal, o
por métodos indirectos que se apoyan en la medición de la intensidad de la reacción infla-
matoria, teniendo presente que no existe límite o frontera nítida entre lo normal y lo patológi-
co. A pesar de ello, y como se ha apuntado anteriormente, es preciso definir el umbral que
discrimine entre los animales presumiblemente infectados y los no infectados, como de
hecho se ha venido realizando especialmente con el RC.
- Método directo (análisis bacteriológico)
Contrariamente a lo que se ha dicho con cierta frecuencia, la ubre de un
animal sano no contiene bacterias, por lo que no existe una flora normal de
la leche.
El análisis bacteriológico persigue la identificación del agente etiológico
mediante cultivo, y la posterior prueba de sensibilidad (antibiograma).
Requiere de una escrupulosa recogida aséptica de las muestras y de un
laboratorio especializado, siendo muy costoso para ser realizado como
rutina. Su utilización debe restringirse a brotes de mamitis clínicas, mamitis
recidivantes, sospecha de microorganismos inhabituales (micoplasmas,
virus MV) y desde luego en los estudios experimentales.
- Métodos indirectos
Como consecuencia de la infección, se desencadena una reacción infla-
matoria de diferente graduación según el microorganismo implicado. La
intensidad de dicha reacción puede medirse por varios métodos:
. Análisis de ciertas oroteínas en la leche.
Como respuesta al incremento de la permeabilidad vascular de la barrera
mamaria. De entre ellas, destaca la albúmina sérica (ASO) y la antitrypsi-
na. La albúmina sérica carece de utilidad diagnóstica en ganado ovino, por
no discriminar adecuadamente entre la bacteriología positiva y la negativa
(Maisi, P.).
* Recuento de células somáticas (RC).
Por el mismo mecanismo, afluyen de la sangre leucocitos polimorfonuclea-
res neutrófilos (PMN), de modo que mediante métodos instrumentales,
ouede cuantificarse la intensidad de la respuesta (el método de recuento
microscópico carece de utilidad para estudios a gran escala)'
Este mismo fenómeno puede calificarse de forma semicuantitativa, pero
pedectamente válida a nivel de campo mediante ciedos test, de los que su
bxponente más importante es el California Mastitis Test (CMT) (Figuras 2 y
3) ver pag. 135. Está basado en el diferente grado de floculación según el
ÁDru celular, empleando un detergente (teepol). El paso en grado de inten-
sidad, de una reacción a la siguiente, supone a grandes rasgos una multi-
olicación del RC x 3. Las medias de RC de cada reacción se adjuntan a
continuación:
Reacción C.M.T +l-
RC (x1000) 100 300
+
900
++ +++
2.700 8.'100
. Análisis de las variaciones en la composición de la leche'
Diversos estudios, especia|mente en ganado Vacuno, han mostrado |a utili-
daddiagnósticade|amediciónde|osionesmediantee|ectrodosse|ectivos
(sodio,-c|oruros¡,conductividad,ydeotrosparámetroscomo|actosa.Su
utilidad es ciefta para el diagnóstico del estatus de infección a nivel de
leche de glándula, pero pierden una sensibilidad excesivamente impodan-
te cuando se aplican a leche de ubre. En ganado ovino no existen datos
fiables en este área.
* Enzimas específicamente indicadoras de la lesión del tejido glandular
mamario. El exponente principal es el test de NAGasa (N-acetyl-B-gluco-
saminidasa).
Como conclusión, podemos decir que disponemos de buenos métodos de
detección de las infecciones mamarias, con especial atención a las de
carácter subclínico, verdadero objetivo profiláctico de cualquier plan de
mamitis.
según estas premisas, el diagnóstico de las mamitis ovinas se puede contemplar
de la forma siguiente:
- Mamitis clínicas
El diagnóstico puede realizarse fácilmente mediante la observación de la
secreción láctea (Figuras 4 y 5) ver pag. 136, o de los signos inflamatorios
en la ubre. Los síntomas clínicos en algunos casos nos pueden orientar
hacia una sospecha etiológica, que normalmente llevará apareiada una
determinada terapeútica. En determinados casos, el análisis bacteriológico
SehacenecesarioparaabordarlaterapeúticaconmásgarantÍa.
E| diagnóstico de |a infección por el virus MV, se efectuará sobre análisis
serológicos de los animales sospechosos, con una clínica sugest¡va
(mamitisindurativa),aunque|aconfirmacióndefinitivasó|o|apfoporclona
el aislamiento del virus.
- Mamitis subclínicas
El diagnóstico de las mamitis subclínicas y de las infecciones latentes, sólo
ouede ser realizado mediante test indirectos semicuantitativos como el
C.M.T., o con métodos indirectos cuantitativos, con la ayuda de técnicas
de laboratorio (contadores celulares).
Puesto oue los diferentes métodos se han comentado anteriormente, sola-
mente los expondremos a nivel esquemático, junto con los umbrales reco-
mendados cuando estos existan, de forma que podamos considerar a un
animal infectado o no"
Comentarios a todos los métodos:
- Bacteriología: factible tanto para bacterias como para micoplasmas. En
infecciones subclínicas, el cultivo pierde una sensibilidad considerable, y
ante la sospecha de micoplasmas debe recurrirse simultáneamente al cul-
tivo y a la serología (ELISA).
- Serología: deben realizarse extracciones de varios animales, ya que indi-
vidualmente su interpretación es bastante complicada. Válido para el diag-
nóstico del virus MV, es (l.D.G.A.) y M. agalactiae (ELISA).
- Síntomas clínicos: en algunos procesos son suficientemente sugerentes
(Virus MV, micoplasmosis, mamitis gangrenosa).
- C.M.T.: su economía y facilidad de ejecución lo convierten en extremada-
mente útil. Predice con mayor exactitud la bacteriología negativa que la
positiva (umbral superior a 1, proporciona un 28,8"/" de falsos negativos y
un 19,05% de falsos positivos).
- R.C.: se modifica ante ciertos estados fisiológicos (destete,..') y es nece-
sario fijar los umbrales raciales. En cualquier caso parece haber una coin-
cidencia generalizada en que R.C. > 1.000.000 cel/ml, se corresponden
con una altísima probabilidad de infección, y sería una cifra sobre todo a
nivel de rebaño, que nos sugeriría intervenir inmediatamente. No tenemos
noticia de estudios de R.C. en rebaños infectados por el virus MV, pero
nuestras observaciones en concordancia con la patogénesis de la infec-
ción. nos han oermitido constatar que las tasas de R.C. son totalmente
normales. a oesar de existir una clínica claramente apreciable (datos no
publicados).
- NAGasa: es el método más sensible, aunque con resultados muy simila-
res al R.C., para discriminar las muestras con bacteriología positiva y
negat¡va.
- Antitrypsina: hay que considerar que el nivel basal de antitrypsina es 4
veces suoerior al de bovino. Su eficacia es menor que los anteriores
(25,1% de falsos negativos, frente al 18% del test de NAGasa y del 18,4%
del R.C.) (Maisi, 1986).
- Albúmina: no resulta válida en la medida en que proporciona unos por-
centajes de falsos negativos no asumibles (38,8%).
Control de las mamitis ovinas
Tratamiento antibiótico
- Tratamientos en lactación
Solamente aportaremos unas pinceladas, ya que una profundización excesiva
pensamos que extralimita los objetivos de este texto'
El tratamiento antibiótico se aplicará exclusivamente en los casos de mamitis clí-
nicas, ya que como norma genera| no se recomienda e| de |as mamitis subc|ínicas,
considerando que además són posibles las curaciones espontáneas en la lactación y
en el secado.
Las expectativas de curación, van a depender de los siguientes factores: tipo de
microorganismo implicado, precocidad de la aplicación del tratamiento, antigüedad
ylo cron"iciOad de la lesión'y antimicrobiano aplicado (dosis y farmacocinética del
mismo).
salvo casos excepcionales, las mamitis clínicas se tratarán por vía intramamaria'
con productos activos frente a los estafilococos, si no hay una clínica que sugiera lo
contiario, y sólo se aplicará simultáneamente la vía parenteral en casos sobreagudos
y en mamitis gangrenosas. En estas ú|timas, se recomienda |a ap|icación de penici|i-
naadosise|evadas(2mil|onesdeunid.depenici|ina+2grdeestreptomicina),así
como el vaciado de la secreción láctea, bien ordeñando o con ayuda de un tratamien-
to a base de oxitocina.
Ante casos oe mamitis rebeldes a los tratamientos, o si sospechamos Ia implica-
ción de micoptasmas, se recurrirá al análisis laboratorial (etiología y antibiograma)'
Las mamitis por micoplasmas, se abordarán con un tratamiento a base de macró-
|idosytetraciclinas(combinadasmáseficacesqueporseparado)adosiselevadas
(Ball, i98O), durante cuatro a cinco días. La repetición del tratamiento tras un ¡nterva-
lodel5díaspermiteobtenertasasdecuraciónmicrobio|ógicasensib|ementesupe-
* Tratamiento de secaclo
El objetivo del mismo, es la curación de las infecciones subclínicas existentes, y la
pr"uen"ión de nuevas infecciones en el período seco' A pesar de que hace no
muchos años, se apuntó la relativa ineficacia del tratamiento de secado para el gana-
doovino(Poutrel,19B3),algunosautoreshanapuntadosueficacia'-sobretodoen
rebaños con una elevadá taü Oe reposición por mamitis bacterianas (Buswell & Yeo-
man, 1990).
Ahora bien, pafa que dicho tratamiento tenga expectativas de éxito debe rea|izar-
se con las siguientes precauciones: máxima asepsia en la inoculación' cánulas inde-
pendientesparacadaglándu|a(ljeringa/anima|)(Fig.6y7)verpag.137'ypreferen-
iemente utiiizando forñrulaciones a báse de cloxacilina, penicilina + novobiocina y
cefalosporinas" si no se van a observar dichas precauciones, es recomendable no
realizailo, por la posibilidad de aumentar la frecuencia de las infecciones' Algunos
autores, empleando otras formulaciones a base de cefapirina benzatina, han consta-
tado una tasa 2,6 veces superior de nuevas infecciones post-parto en los animales no
tratados (Hueston, 1 989).
En el ovino de carne, se ap|icará e| tratamiento de secado en e| momento de| des-
tete, constatándose en a|gunas experiencias, una reducción a |a mitad de las lesio-
nes mamarias detectables por palpación (Hendy, 1981). En el ovino de leche, el
momento de aolicación será después del último ordeño de la lactación, sin acompa-
ñarlo de maniobras excesivamente estresantes como la retirada del agua de bebida.
Baño de pezones
La desinfección post-ordeño con soluciones antisépticas (clorhexidina, yodo), que
tan eficaz se ha mostrado en el ganado bovino, especialmente en la profilaxis de los
estafilococos, debería incorporarse como profilaxis de las mamitis en los rebaños de
ovino lechero (Figura 8) ver pag. 138.
Profilaxis sanitaria
Puesto que sobre todo el baño de pezones y en menor medida el tratamiento de
secado, poseen ciertas limitaciones, la manera más eficaz de prevenir las mamitis
bacterianas consiste en interrumpir el ciclo de infección, mediante la eliminación de
los animales con lesiones mamarias evidentes detectables por palpación, al final de
la lactación y la entrada en ordeño. El C.M.T., puede ser una herramienta de apoyo
para la decisión de eliminación de animales.
Las medidas profilácticas recomendadas tras efectuar una extensa encuesta
sobre mamitis y factores de riesgo, fueron las siguientes (Gr. Téch. de Aveyron,
1 e85):
. Alimentación equilibrada, con especial atención al fósforo.
* Comorobación del funcionamiento correcto del equipo de ordeño.
. Higiene general (lavado de manos del ordeñador, no emplear trapos cle
secado comunes)
- Técnica de ordeño correcta.
- Ordeño en menos de 4 minutos: las oveias emiten la leche en un máximo
de 70 segundos.
* Baño de oezones
. Superfosfato de calcio (100 grlm2), como desinfectante de las camas.
* Vacunación de ectima, en zonas enzoóticas.
- Serología frente al virus MV y agalaxia contagiosa (A.C.) de los animales
de nueva incorporación.
Si la tasa de infección es muy elevada y no es posible la reforma, se recomienda
hacer dos lotes de ordeño separados (las infectadas al final del mismo).
Estimulación de los mecanismos inmunitarios del animal
Puede realizarse, bien por vacunación por el suministro de algunos compuestos
(levamisol.selenio, vitamina E) o por ciertos dispositivos ("sterilait").
* Vacunación
Tradicionalmente, se empleó la vacunación antiestafilocócica, para preve-
nir la gravedad de la sintomatología clínica especialmente de las mamitis
gangrenosas, que se sabe va ligada a la inmunidad antitóxica del animal.
Por ello, se elaboraron vacunas a base de toxinas alfa y beta de los estafi-
lococos inactivadas por formol (anatoxinas). No prevenían de la coloniza-
ción mamafia por estafilococos, pero dismunuía claramenie la incidencia
de mamitis clínicas.
No obstante, a pesar de las limitaciones existentes (multiplicidad de cepas
bacterianas, dificultad de obtener una inmunidad eficaz y persistente a
nivel mamario), se han ensayado en fechas recientes vacunas antiestafilo-
cócicas con resultados francamente esperanzadores (watson, 1988).
Estas vacunas, poseen tres componentes principales: células completas
de s. aureus, cultivadas in vitro para inducir la formación de pseudocápsu-
la, beta hemolisina estafilocócica y un adyuvante a base de sulfato dextra-
no. Aplicadas dos veces durante la gestación, desarrollan niveles elevados
de lgGl e lgG2 antipseudocápsula, así como incremento significativo en
suero de los títulos de anti-beta hemolisina, Io que se traduce en un signifi-
cativo descenso de incidencia de mamitis, y lo que es más importante, las
producciones de leche son significativamenie superiores en el grupo vacu-
naoo.
En España, se están llevando a cabo experiencias a base de vacunas que
han incoroorado el exopolisacárido de S. auruss en liposomas, que está
proporcionando resultados satisfactorios (Amorena y Baselga, datos no
publicados).
* Levamisol
Este antihelmíntico posee un efecto inmuno-estimulante de las defensas
naturales, constado al menos en algunos ensayos en vacuno. Aplicado al
comienzo del período seco, la susceptibilidad al padecimiento de mamitis
es inferior en la lactación siguiente.
con algunos oligoelementos y vitaminas también se han obtenido algunos
resultados.
- Disoositivos intramamarios (sterilait)
Su objetivo es provocar una irritación ligera, aumentando la población de
leucocitos, y con ello las defensas naturales. Consiste en la introducción
en la cisterna mamaria de un dispositivo a base de polietileno, tres sema-
nas después del parto. Los resultados son contradictorios, o al menos
ooco factibles en la actualidad en el ovino de leche, debido fundamental-
mente a que intermitentemente la leche puede acompañarse de sangre'
Situación de las mamitis en
var¡as razas ovinas lecheras de Castilla-León
Gonzalo y Gaudioso (1983), observaron en la raza Churra unos elevados niveles de
recuento de células somáticas (RCS), en varios rebaños ordeñados manual y mecánicamen-
te con diferentes rutinas de ordeño. De aquél estudio concluyeron que en el ordeño manual
era en donde se detectaba una peor situación de mamitis, certificada por los RCS más ele-
vados (3.351.000 t 266.000 cel/ml). En las instalaciones de ordeño mecánico, los valores de
RCS fueron (2.716 ¡ 222.QOO cel/ml) en aquellas con repaso manual, hasta RCS de
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1.590.000 t183.000 cel/ml en las que no efectuaban dicho repaso, sustituyéndolo por la
doble puesta de pezoneras.
1-500 500-750 750-1.100 1.100-1.700 1.700-5.000 TOTAL
ENE/93
FEB/93
MAR/93
ABR/93
MAY/93
JUN/93
JUU93
AGO/93
SEP/93
ocT/93
RANGO DE RC
RC<250
RC: 250-500
RC:500-750
t-tu>/5u
SITUACION
Optima
Buena
Regular
Mala
PERDI DAS DE PRODUCCION (aproximada)
5o/"
12%
20%
Figura 9.- Distribucién de ganaderos de raza churra por rangos de
RC de tanque (cél: x1.000)
A pesar de que se disponía de datos sobre ciertos aspectos de las mamitis en la
oveja Churra, fundamentalmente por los trabajos de Gonzalo Abascal y cols, la puesta en
marcha del Laboratorio Interprofesional Lechero de Castilla León, ha ofrecido la oportunidad
de conocer a gran escala la situación de las mamitis en la oveja Churra.
A este respecto, y con el objeto de realizar una evaluación sobre la situación actual
de mamitis en la oveja churra, se ha procedido a la valoración de los datos de recuento celu-
lar (RC) de leches de tanque, proporcionados por el Laboratorio Interprofesional Lácteo de
Castilla y León, y correspondientes a la campaña de control lechero 1993. Estos datos, que
incluyen el número total de explotaciones muestreadas a lo largo del año, así como los dife-
rentes rangos de RC en que se distribuyen, son expuestos en la figura 9.
Como se ve expresado en la figura anterior, a excepción del mes de Enero, el por-
centaje de rebaños con RC inferiores a 500.000 céllml, que puede ser considerado como el
umbral de una situación aceptable, no supera en ningún momento el 20 7". Por el contrario,
el porcentaje de explotaciones con rangos de RC superiores al millón de células, y a excep-
ción también del primer mes de campaña, se mantiene siempre por enc.ima del 50%, alcan-
zando incluso valores superiores al 80./" durante una parte importante del año.
De esta forma, se constata que desde los primeros estudios realizados en la oveja
churra y hasta la actualidad, la situación parece no haber cambiado sensiblemente, y a
nuestro juicio debe ser motivo suficiente para la puesta en marcha de un plan de control de
mamitis.
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Goncl usiones prácticas
sobre el control de mamitis
En síntesis, las medidas preventivas serán las siguientes:
* Eliminación de los animales con lesiones mamarias crónicas: esta medida es
,ierpre ,1¡ punto de parlida a la hora de iniciar cualquier actuación contra la mamitis,
ya que eliminar los animales con lesiones crónicas, sinónimo de infecciones crónicas,
evita una fuente de contagio permanente de patógenos al resto de ovejas del rebaño'
Esta operación se realizará mediante la palpación cuidadosa de la ubre (a ser
posible vacía) (Fig 1O)ver pag. 138, con el fin de observar lesiones tales como absce-
sos, nódulos, ronás de induración difusa y otras (Figuras 11, 12, 13) ver pag. 139, No
cabe duda de la necesidad de una cieda experiencia, ya que la textura de la ubre no
es uniforme, existiendo ubres carnosas, fibrosas, sin que lo sean como consecuencla
de una infección.
La combinación de la palpación y algunos tests diagnósticos como el c.M.T., pue-
den proporcionar una mayor seguridad a la hora de la eliminación de los animales'
* Examen regular de las ubres: en especial en los rebaños con una incidencia ele-
vada de casos dL mamitis, deben observarse y tratarse adecuadamente con antisép-
ticos y/o antibióticos las lesiones observadas en la ubre, poniendo especial atención
en las localizadas a nivel de los pezones'
- Medidas generales de higiene y manejo: El mantenimiento de una higiene razo-
nable del entoino de los animales, sobre todo de las camas en la época de partos,
puede contribuir a evitar casos clínicos. A este respecto, el mantenimiento de camas
secas, y la adición de superfosfato de cal arazón de 100 glm2una o dos veces por
semana, tiene un efecto beneficioso, así como el empleo de desinfectantes, en
ambos casos para mantener controlado el microbismo ambiental'
* Tratamiento de secado: Deben aplicarse sólo en rebaños con una elevada pre-
valencia de mamitis.
En el ovino lechero, además de lo comentado en los puntos anter¡ores, es preclso
abordar otras estrategias ya que en las ovejas sometidas a ordeño, es donde la
mamitis alcanza su mayor dimensión. Por ello, se extractan a continuación las medi-
das profilácticas a adoptar en los dos momentos más delicados de contagio (ordeño
e intervalo entre ordeños) y en los dos sistemas de ordeño (manual y mecánico)'
Profilaxis sanitaria durante el ordeño:
Ordeño manual: la limpieza de manos y el no efectuar ciertas operaciones inade-
cuadas pero habituales (como la lubricación del pezón con saliva o leche ordeñada, o
empleo de paños comunes), son requisitos mínimos a cumplir, especialmente si la
instalación no posee foso ni sistema de amarre.
Es aconsejable realizar el baño de pezones con antisépticos a base de clorhexidi-
na y iodóforos, alternando ambos productos mensualmente' Puede realizarse
mediante inmersión del pezón o preferentemente por pulverizaciÓn, siempre que se
tenga la precaución de que el aerosol incida en la extremidad del pezón' Esia medida
s"rá bá.i"a en rebaños de alta prevalencia, ya que limita eficazmente la transmisión
de infecciones por patógenos ligados a los animales infectados, como lo son la mayo-
ría de los casos de mamitis ovinas.
ordeño mecánico: la máquina de ordeño estará perfectamente regulada' los man-
guitos oe ordeño en buen estado, se evitará el sobreordeño (no se deben superar en
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ningún caso tiempos de ordeño superiores a los 70 segundos), y la retirada de los
pezones se efectuará cortando previamente el vacío.
Se realizará el baño de pezones con los mismos productos y precaucrones antes
indicados.
Profilaxis sanitaria entre ordeños
Todo lo expuesto en el apartado de ovino de carne resulta útil para el ovino de
leche; destaquemos además algunos aspectos'
Limpieza y desinfección de la instalación de ordeño: se efectuarán con un ststema
y productos de limpieza y desinfección adecuados.
Tratamiento de secado: está actualmente en evaluación, y es razonable pensar
que proporcionará algunos resultados positivos que, no obstante, deberán ser obieto
de una posterior evaluación económica.
control de patógenos medioambientales: mediante desinfección de camas, muy
tmportante especialmente en ciertas instalaciones de ordeño mecánico v en lai
semiestabulaciones.
Diagnósticos periódicos: mediante pruebas como el C.M.T.
Planes de control en ovino de leche
Con la limitada experiencia de que actualmente se dispone, se indican a conttnua-
ción algunos puntos básicos para el desarrollo de futuros planes de control de mami-
tis).
El ganadero es el verdadero protagonista: a él debe dirigirse una serie de accio-
nes informativas, mediante una publicidad sencilla y acorde con los objetivos que se
persiguen.
Disponer de un equipo pluridisciplinar y coordinado: compuesto por veterinarios,
técnicos agrícolas, y especialistas en máquinas de ordeño.
Visita periódica de los técnicos implicados: se realizará como mínlmo una vez oor
año, y preferiblemente en dos ocasiones a lo largo de una lactación.
Recuentos celulares mensuales de leche de tanque: se efectuará una compara-
ción entre el dato del mes en control, con la media aritmética rodante de los meses
anteriores. Se considera válida la cifra de s00.000 célufas/ml, al igual que en vacuno,
para considerar un rebaño como problemático. Disponer de recuentos individuales de
un cierto número de animales identificados, preferentemente de primer parto, será
una herramienta de gran ayuda para el seguimiento dinámico de las infeccrones.
Evitar nuevas infecciones: Se logrará mediante control anual de la ordeñadora(mejor 2 revisiones/año), baño de pezones, desinfección, técnica de ordeño. hioiene
del entorno y terapia de secado.
Acortar la duración de las infecciones: Este objetivo se alcanzará con un correcto
y precoz tratamiento de las mamitis en lactación, aplicando el tratamiento de secado,
y eliminando los animales con lesiones crónicas.
Intervención en casos problemáticos: se determinará previamente, el diagnósticoy las medidas a tomar en los casos problemáticos con la intervención de cada uno de
los especialistas del equipo.
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lntroducción
Realizar una setección de unos determinados capítulos o apartados dentro de un
ámbito tan amplio como la patología ovina supone irremediablemente dejar en el tintero
muchos procesos y enfermedades que no por ello son menos transcendentes o interesan-
tes. En este caso han sido elegidas las enfermedades del aparato respiratorio y los trastor-
nos nerviosos, más probablemente pof una predilección, inquietud o especialización del
autor, que por una mayor importancia relativa de esos problemas patológicos. No obstante,
los temas que a continuación se tratan no están en absoluto desprovistos de interés o enjun-
dia y su elección obedece, además de lo citado, a una serie de criterios obietivos'
La diversidad de procesos o enfermedades individuales que, como más adelante se
detalla, componen ambos grupos va acompañada, o mejor dicho viene propiciada, por un
amplio espectro de agentes causales. En consecuencia, la instauración de tratamientos
específicos o la adopcón de medidas de control adecuadas está condicionada a un diagnós-
tico certero de cada enfermedad. como quiera que el cuadro clínico que exhiben los anima-
les afectados no es, en muchas ocasiones, lo suficientemente específico como para permitir
un diagnéstico inmediato, el recurso de los exámenes y análisis laboratoriales se hace nece-
sano.
La repercusión económica de estas enfermedades es otfo de los puntos que mere-
cen atención y justifican su importancia. Las pérdidas pueden ser tanto directas como indi-
rectas. En el pr¡mer caso se inscriben las debidas a muedes, aumentos de tasas de desvieje
y descensos productivos. Tanto el aparato respiratorio como el sistema nervioso son respon-
sables de funciones orgánicas vitales y su afección ocasiona en muchos casos la muerte de
los animales. En otros casos, los animales desarrollan procesos de curso crónico o incluso
inaparente que, aunque no mortales, obligan a la eliminación prematura de dichos animales
oor su irrentabilidad (descensos productivos) y por el riesgo de contagio que suponen para
otros ovinos del rebaño. El aumento de la tasa de desvieje obliga a un incremento en la tasa
de reposición, que indirectamente repercute en la economía del rebaño. Otras pérdidas indi-
rectas provocadas por estos procesos son los gastos derivados de tratamientos y medidas
profiláciicas, que serán tanto mayores cuanto menos acertados los diagnósticos. También y
cada vez más, la presencia de determinadas infecciones en los rebaños es causa de restric-
ciones legales al comercio de animales procedentes de los mismos'
por último, todos estos argumentos serían de muy poco peso si las enfermedades de
las que nos vamos a ocupar fuJsen exóticas, es decir, si no existiesen en nuestro ámbito
geográfico. Lamentablemente este no es un recurso al que podamos apelar, ya que todos
los procesos que a continuación se tratan y describen han sido diagnosticados en España y
muchos de ellos son realmente endémicos.
Enfermedades del aparato respiratorio
Aunque diversos órganos y estructuras del aparato respiratorio pueden ser asiento de
orocesos moroosos, es indudable que por su número y trascendencia, son los que asientan
en los pulmones los que merecen una mayor atención. En ganado ovino, no obstante, dos
enfermedades de las fosas nasales deben ser al menos citadas: la miasis nasal, ocasionada
oor la invasión de larvas de la mosca Oestrus ovis, y el carcinoma etmoidal o tumor enzoóti-
co intranasal, de etiología vírica.
por lo oue se refiere a las enfermedades pulmonares o neumopatías, son aquellas
ocasionadas por agentes externos vivos, ya sean parásitos o microorganismos' las que por
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su difusión y repercusiones ocupan un primer plano, desplazando a otro tipo de procesos de
origen genético, circulatorio, tóxico, etc.
En la tabla adjunta se revisan esas neumopatías de causa infecto-paras¡tar¡a, pudien-
do observarse la ya mencionada diversidad y amplia gama de agentes causales'
CAUSA ENFERMEDAD
Parásitos
Hongos
Bacterias
Micoplasmas
Clamidias
Virus
Las cinco enfermedades destacadas en negrilla son las que ocupan un mayor nume-
ro de páginas en las publicaciones sobre patología respiratoria ovina y a ellas dedicaremos
nuestra atención.
Las enfermedades clínicas
La primera aproximación a la identificación y diagnóstico diferencial de estas cinco
enfermedades es relativamente sencilla y se basa en la evaluación de la edad de los anima-
les afectados y del curso del proceso, como aparece en el siguiente cuadro. Como toda cla-
sificación, no debe ser tomada al pie de la letra. Así, la pasterelosis y las bronconeumonías
verminosas pueden también presentarse, aunque con menor incidencia y gravedad, en ani-
males adultos. La adenomatosis pulmonar puede afectar a animales relativamente jóvenes
(9-10 meses) y, aun siendo catalogada como enfermedad crónica, su curso es más corto
oue el del Maedi.
JOVENES ADULTOS
AGUDAS
CRONICAS
Una segunda aproximación basada en criterios clínicos y epidemiológicos, nos permi-
te acercarnos átgo más a la identificación de estos cinco procesos. Como en la clasificación
anterior, Ios datos que se indican en el siguiente cuadro son los correspondientes a situacio-
nes típicas o promedio, por lo que siempre se debe tener en cuenta la presentación de posi-
bles excepciones.
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Bronconeumonías verminosas
Aspergilosis
Criotococosis
Pasterelosis o neumonía enzoótica
Pseudotuberculosis
Necrobacilosis
Neumonías por estreptococos, estafilococos, colibacilos'..
Neumnía atípica
Clamidiasis
Maedi o neumonía Progresiva ovina
Adenomatosis Pulmonar ovina
Neumonías por adenovirus, virus de la parainfluenza - 3"'
Adenomatosis pulmonar ovina
Maedi
Neumonía enzoótica
Bronconeumon íasverminosas
Neumonía atípica
Edades
Morbilidad
Mortalidad
Síntomas
Fiebre
D¡Snea
Flujo nasal
Tos
Adelgazamiento
N. enzoótica N. atípica BN. verminosas APO
N. enzoótica N. atíPica BN. verminosas APO Maedi
Hasta aquí las que se nos antojan las claves para el diagnóstico clínico de estos pro-
cesos respiratoiios. Además de los datos y características expuestos, otros datos referentes
ái rrn"io, condiciones higiénicas, estacionalidad, etc' deben ser también valorados para tra-
tar de identificar estas eñfermedades. La experiencia del veterinario será, en definitiva' la
oue condicione el éxito del diagnóstico clínico y la mejor forma de adquirirla es la de confir-
mar la sospecha clínica mediante exámenes laboratoriales'
El diagnóstico laboratorial
La realización de exámenes laboratoriales permite la confirmación del diagnóstico
presuntivo realizadoen el campo. Esa confirmación depende básicamente del examen lesio-
nal macro y microscópico de lts pulmones de los animales afectados y de la demostración
del agente causal de la enfermedad, ya sea directamente (aislamiento o visualización) o indi-
rectamente (respuesta rnmune). En suma, la melor muestra para la confirmación laboratorial
es el animal o animales afectaáos, ya que en ellos se pueden realizar tanto exámenes les¡o-
nales, como intentos de aislamiento microbiano, exámenes serológicos y exámenes coproló-
gicos. En su defecto, la remisión de animales en avanzado estado de afección puede ser
sustituída por la de cadáveres o incluso por la de pulmones completos, acompañados,
según sea la sospecha clínica, de muestras de suero y heces de otros ovinos del rebaño' En
cualquier caso es rmprescindible que las muestras remitidas vayan acompañadas de un
informe clínico con datos sobre el manejo del rebaño, y la sintomatología y epidemiología de
la enfermedad.
En la tabla adjunta se refleian los exámenes laboratoriales que son aplicables a estas
cinco enfermedades y el valor relativo de cada uno' Es preciso señalar que la certeza diag-
nóstica sólo se obt¡ene, en la mayoría de las ocasiones, cuando las muestras a disposición
del laboratorio permiten la realizaóión de todos los exámenes señalados, y que las garantías
de éxito y calidad del diagnóstico laboratorial disminuyen cuando las muestras únicamente
oermiten llevar a cabo exámenes parciales'
Patología
Bacterología
VirologÍa
Parasitología
Serología
1-8 semanas 2-12 meses 2-18 meses 1-3 años 3-6 años
< 80% < 40"/o < B0% < 5"k < 5"/"
Elevada Baja Baja 1OO"k 100%
SI SI/NO NO NO
SI SI SI SI
SI SYNO SI/NO SI
SI/NO SI/NO SI SI
NO SI SI SI/NO
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NO
NO
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Al hablar de patología nos referimos a la evaluación del tipo y gravedad de las lesio-
nes macro y microscópicas encontradas en el pulmón y que, de forma muy resumida, se
describen en los pies de las figuras 1 a5, ver pags. 141 a 143, que acompañan al texto. La
autolisis y la congelación son los dos factores limitantes a la hora de la interpretación de las
lesiones.
El aislamiento de Pasteurella haemolytica y de Mycoplasma ovipneumoniae en
medios artificiales de cultivo sólo tiene un valor diagnóstico claro en presencia de lesiones
compatibles de neumonía enzoótica y de neumonía atípica. Ello se debe a que ambos
microorganismos son habitantes habituales del tracto resp¡ratorio de animales sanos y a
que, en no pocas ocasiones, aparecen también como agentes de salida o complicantes de
otros orocesos. La administración de tratamientos antibióticos previa al envÍo de las mues-
tras y la autolisis y contaminación de las mismas, son los factores limitantes del aislamiento
bacteriano.
El aislamiento en cultivo celular del virus del Maedi tiene escaso valor diagnóstico,
más que nada por la lentitud y tediosidad de la propia técnica y por la eventual aparición de
contaminaciones de los cultivos. En la práctica, el aislamiento vírico puede ser suplido por
las pruebas serológicas, dada la eficacia de las mismas y la naturaleza persistente de esta
infección vírica. aunque sus resultados deben ser interpretados con cautela. Puesto que la
infección por el virus MaediA,/isna es endémica en muchos rebaños, la seropositividad de un
animal individual no puede ser interpretada como sinónimo de enfermedad, sino solamente
de infección y, de hecho, muchos ovinos infectados por este virus padecen procesos clínicos
distintos del Maedi. Para que las pruebas serológicas tengan valor diagnóstico de cara a la
enfermedad clínica, debe realizarse un análisis comparativo de varios animales afectados
con otros no afectados del mismo rebaño.
Por lo oue se refiere a la adenomatosis pulmonar, no existen en la actualidad prue-
bas serológicas ni posibilidades de aislamiento del virus causal, aunque al menos, las lesio-
nes son lo éuficientemente características como para permitir un diagnóstico cedero.
La realización de exámenes coprológicos para evidenciar la presencia de estadios
larvarios de vermes pulmonares en las heces de animales afectados tiene más valor a nivel
de rebaño o grupo de animales que a nivel individual. Esto es debido a que, en muchas oca-
siones, no existe una correlación entre las lesiones pulmonares e incluso la presencia de
vermes en bronquios y parénquima pulmonar, con las eliminaciones fecales de larvas de
dichos vermes.
Tratamiento, prevención y control
La adooción de medidas definitivas contra estas enfermedades debe esperar al diag-
nóstico laboratorial, de manera que resulten lo más certeras y adecuadas posible. Sin
embargo, con objeto de ganar tiempo, puede resultar recomendable instaurar un tratamiento
o unas pautas de control preliminares, en función del diagnóstico clínico. En tal caso, la toma
de muestras que luego se enviarán al laboratorio debe realizarse con anterioridad al tratamiento.
En el siguiente cuadro se sintetizan las medidas de tratamiento, prevención y control
de estas neumopatÍas.
N. enzoótica N. atípica BN. verminosas APO Maedi
Tratamiento
Prevención
Control
Antibióticos Antibióticos Antiparasitarios
Vacunas Antibióticos Antiparasitarios Manejo
Antibióticos Manejo
Manejo Manejo Prevención Manejo Sacrificio
Higiene Higiene Recría
Para la neumonía enzoótica, el tratamiento de los animales enfermos pasa por la
administración de antibióticos adecuados. En rebaños donde la enfermedad es de presenta-
ción endémica, esos mismos antibióticos pueden utilizarse con fines preventivos, adminis-
trándolos antes del momento o momentos en que la enfermedad tiende a aoarecer. También
se puede recurrir a la vacunación conro medida profiláctica, pero en tal caso, hay que asegu-
rarse de que el producto empleado contenga el serotipo o serotipos de P. haemolytica habi-
tualmente causantes del proceso en el rebaño. Las vacunas deben ser "de nueva genera-
ción", ya que se ha demostrado que las vacunas tradicionales tienen poco poder inmunóge-
no, a causa del método de producción de las mismas.
Para la neumonÍa atÍpica, no existen en la actualidad vacunas que protejan adecua-
damente a los animales frente a la enfermedad, de modo que la prevención debe realizarse
a base de antibióticos adecuados adicionados al pienso, en aquellos rebaños donde el pro-
ceso sea endémico. Esos mismos antibióticos serán los empleados con fines curativos, en
los casos en que la enfermedad ya se haya declarado.
Sin embargo, no hay que engañarse y dejar en manos de la administración de fárma-
cos y vacunas el control de estos dos procesos respiratorios. Las medidas de manejo del
rebaño y de higiene de las instalaciones son fundamentales en la lucha contra la neumonía
enzoótica y la neumonía atípica. Estas medidas pueden clasificarse en:
1) Destinadas a evitar o minimizar el contagio de las infecciones: Es el caso de
procurar una separación entre las ovejas, a menudo portadores asintomáticos, y los
corderos. También el de instaurar medidas de cuarentena tras la incorooración de
animales de otros rebaños, sobre todo si la procedencia no ofrece garantías, y el de
eliminar o a¡slar rápidamente los animales enfermos. lgualmente lo son el de realizar
desinfecciones periódicas de las instalaciones y utensilios, sobre todo después de un
episodio de enfermedad clínica, el de mantener una adecuada densidad de corderos
en el establo y el de favorecer una correcta ventilación del mismo.
2) Destinadas a optimizar el estado inmunitario de los corderos: Puesto que
ambos gérmenes son, como ya se ha comentado, inquilinos habituales de los ovinos,
se debe procurar que los animales sufran en la menor medida posible los efectos de
estas infecciones. Ello se consigue mediante un encalostramiento y una alimentacion
adecuados, mediante la administración de complementos vitamÍnico-minerales,
mediante el control de agentes parasitarios, evitando las situaciones estresantes y la
producción de polvo y amoníaco, irritantes del aparato respiratorio, por el acúmulo de
camas.
La adenomatosis pulmonar ovina, debido a la carencia de métodos de diagnóstico
precoz, no ofrece muchas alternativas para su control. Amén de la esterilidad de tratamien-
tos antibióticos y de la ausencia de vacunas preventivas, la identificación de animales infec-
tados asintomáticos y su posterior eliminación o aislamiento no es hoy por hoy posible. Por
el mismo motivo, tampoco lo es en términos reales el imoedir la entrada de la infecclón en
un rebaño al comprar ovinos procedentes de otro rebaño. La única posibilidad de control
reside en el sacrificio inmediato de los animales que muestren una sintomatología sospecho-
sa. Con ello se consigue disminuir las oportunidades de contagio a los animales sanos y, en
consecuencia, mantener en niveles bajos las pérdidas por muertes, pero no erradicar la
infección del rebaño. Dado que no se ha demostrado que el retrovirus causal cruce la ola-
centa, algunos autores proponen la separación de corderos al nacimiento y su recría artifical
en aislamiento como método de erradicación a largo plazo.
Tamooco existen tratamientos curativos ni vacunas oreventivas eficaces contra el
Maedi, pero en este caso si se pueden detectar mediante pruebas serológicas los animales
oortadores de la infección. Esto permite controlar la entrada de nuevos animales a un reba-
ño indemne, evitando la introducción de ovinos infectados, y también posibilita la adopción
del sistema de "detección y sacrificio" para la erradicación de esta virosis en rebaños infecta-
dos. También se ha ensayado con éxito el sistema de "recría en aislamiento", que permite la
creación de un nuevo rebaño indemne a oartir de un rebaño oarental infectado.
Enfermedades del sistema nervioso central
El sistema nervioso central (SNC) se compone del cerebro, el cerebelo y la médula
espinal. En las dos primeras estructuras hay una diferenciación anatómica clara entre la cor-
teza (cerebral y cerebelosa) y el llamado tronco del encéfalo, del cual parten los doce pares
de nervios craneales. Sobre estas estructuras actúan una serie de agentes morbosos y en
ellas asientan una serie de alteraciones, que en conjunto dan lugar a una gran variedad de
enfermedades. Algunas de ellas como los tumores, las enfermedaes de base genética o las
alteraciones funcionales estrictas tienen, al menos en el ganado ovino, muy poca impoftan-
cia. Sin embargo, a diferencia de lo que sucede en el aparato respiratorio, no sólo los proce-
sos infecto-parasitarios son relevantes, sino que también algunos procesos metabólicos o
carenciales y algunas intoxicaciones y toxemias producen enfermedades nerviosas de consi-
deración.
En la tabla adjunta aparece una clasificación de las enfermedades del SNC del gana-
do ovino atendiendo a su etiología. Ciertas enfermedades son primarias o características de
este sistema orgánico, mientras que otras afectan al SNC como resultado de la propagación
de una afección más generalizada. En negrita se indican las enfermedades que por su inci-
dencia o por sus repercusiones son las más asiduamente consideradas en las publicaciones
sobre patología nerviosa. Algunos de los restantes procesos listados son también muy
¡mportantes pero se asocian más a otras especies animales (enfermedad de Aujeszky,
rabia), o a otros tipos de patología (toxoplasmosis, enfermedad de la frontera, enterotoxe-
mia).
CAUSA ENFERMEDAD
Parásitos
Bacterias
Intoxicaciones y
toxemias
Metabolopatías y
carencias
Cenerosis
Toxoolasmosis
Listeriosis
Meningoencef alitis bacterianas tromboembólicas
Visna o leucoencefalomielitis crónica
Louping ill o enfermedad del brinco
Scrapie o prurigo lumbar
Enfermedad de Aujeszky
Enfermedad de Borna
Enfermedad de la frontera (Border disease)
Rabia
Intoxicación por alpiste
Enterotoxemia
Encefalopatías hepatotóxicas
Intixicación por plomo, cobre, metilmercurio, organofosforados...
Aflatoxicosis, intoxicación por alcaloides...
Necrosis cerebrocortical
Ataxia enzoótica
Deficiencia de cobalto
Las enfermedades clínicas
La clasificación basada en las eCades de los animales afectados y en el curso de las
enfermedades es también posible en el caso de los procesos de tipo nervioso, pero en este
caso hay que tener en cuenta aún más la presentación de casos atípicos que escapan a
esta clasificación. Así, la forma nerviosa de la listeriosis puede presentarse en corderos y el
louping ill y la necrosis cerebrocorlical en ovejas adultas. Por otro lado, la división de cenuro-
sis aguda y crónica afectando a animales jóvenes y adultos, respectivamente, es un poco
reflejo del ciclo evolutivo del parásito en el hospedador intermediario que es la oveja, pero
no es en absoluto una seoaración neta.
JOVENES ADULTOS
AGUDAS
CRONICAS
A la hora de avanzar en los intentos de un diagnóstico clínico las complicaciones van
en aumento. El SNC no es un órgano homogéneo, ni estructural ni funcionalmente, dándose
la particularidad de que cada enfermedad se caracteriza por la afección de unas porciones
concretas dentro de este sistema. La diferente localización de las lesiones, unida a Ia diver-
sidad de su naturaleza, hace que, en teoría, los síntomas de cada enfermedad sean especí-
ficos. En la práctica esto no es totalmente cierto, o al menos las diferencias clínicas entre las
distintas enfermedades son tan sutiles que sólo un auténtico especialista en la materia
puede llegar a un diagnóstico con cierta confianza.
La valoración de la sintomatología nerviosa es una tarea realmente ardua sobre todo
en especies animales que, como el ganado ovino, no están habituadas a un contacto estre-
cho con los humanos. Se debe comenzar por valorar la actitud general del animal para
detectar alteraciones del comportamiento social de la oveja dentro del rebaño, signos de irri-
tabilidad o de estupor, tendencias a la hiperactividad locomotora o al reposo, etc. A continua-
ción deben evaluarse síntomas específicos principalmente en la cabeza (posiciones anorma-
les de flexión o rotación, temblores, movimientos anormales, signos de parálisis facial, capa-
cidad acústica y visual, etc.) y en la locomoción (incoordinación, movimientos laterales o en
círculo, signos de parálisis de extremidades, etc.). Finalmente se debería llevar a cabo un
examen de los reflejos del animal afectado (atención, protección ocular, fotomotricidad ocu-
lar, reflejos pupilar, nictitante, oculocardíaco, cutáneo, patelar, pedal, etc). Además, este
examen clínico debería ser complementado con una encuesta epidemiológica sobre la edad
de los animales afectados, morbilidad y mofialidad del proceso, curso de la afección, dieta
de los animales, prácticas de manejo efectuadas, etc. En definitiva, lo cierto es que, al
menos en nuestra experiencia, pocos son los diagnósticos clínicos que a la postre resultan
ceneros y que, en muchas ocasiones, el laboratorio se conforma con tener una orientación
diferencial entre los procesos nerviosos y las enfermedades de otros órganos, aparatos o
sistemas, para poder enfocar los exámenes laboratoriales en la dirección correcta.
De todas maneras, vamos a intentar reseñar de forma sintética los principales datos
clínicos y epidemiológicos de esas seis enfermedades seleccionadas.
Louping ill Listeriosis
Necrosis cerebrocortical
Cenurosis aguda
Cenurosis crónica
Visna
Scrapie
Cenurosis: Causada por la forma larvaria de la tenia Multiceps multiceps del
perro. Asociada a pastoreo con perros o en lugares donde merodean estos carnÍvo-
ros. Morbilidad en torno al 5% en la forma aguda y al 2-3/. en la crónica. Moftalidad
en torno al 40% en la forma aguda y del 100% en la crónica. Es relativamente fre-
cuente que, animales que se recuperan de la forma aguda desarrollen la forma cróni-
ca al cabo de unos meses. Síntomas muy variables, dependiendo de la localización
de los trayectos y vesículas parasitarias. El "torneo" sólo se produce cuando la(s)
vesÍcula(s) se localiza(n) en un hemisferio cerebral (fig. 6), ver pag. 143.
Listeriosis: Causada por la bacteria Listeria monocytogenes. Asociada a consu-
mo de ensilado, siendo la aireación del mismo un factor de riesgo. Morbilidad en
torno al 5-6% de los animales sensibles. Rara vez la forma nerviosa aparece asocia-
da a las formas abortiva y septicémica de la enfermedad. Mortalidad en torno al
'1 00% de los enfermos. Síntomas: parálisis facial unilateral, dificultad en la deglución
y babeo, movimienos laterales y/o circulares (fig. 7), ver pag. 144.
Louping ill: Causada por un flavivirus transmitido por garrapatas. Asociada a
pastoreo en sierra con abundancia de garrapatas. Normalmente enferman los anima-
les que acceden a la sierra por primera vez (corderas y/o borregas). Morbilidad en
torno al 20% de los animales sensibles. Mortalidad en torno al 60"/" de los enfermos.
SÍntomas: incoordinación de movimientos, en ocasiones brincos (fig. 8), ver pag. 144.
Visna: Causada por un lentivirus, el virus MaediA/isna. Se presenta en rebaños
donde la prevalencia de la infección por el virus MaediA/isna es muy alta (70-90%) y
donde la forma respiratoria de la enfermedad (Maedi) tiene una alta incidencia. Morbi-
lidad en torno al 0.5-1Y". Los casos se repiten anualmente. Mortalidad del 100% de
los afectados. Síntomas: adelgazamiento progresivo, debilidad del tercio posterior
evolucionando a parálisis, incoordinación de movimientos evolucionando a decúbito
(fig. 9), ver pag. 745. Ausencia de fiebre.
Scrapie: Causada por un virus no convencional (prión). Se presenta en rebaños
con una determinada predisposición genética. Morbilidad en torno al 17". Los casos
se reoiten anualmente. Mortalidad: 100% de los afectados. Síntomas: hioerexcitabili-
dad evolucionando a depresión, adelgazamiento progresivo, incoordinación de movi-
mientos, prurito y escoriaciones en zona lumbar y glútea.
Necrosis cerebrocortical: Causada por una deficiencia, generalmente secunda-
ria, de tiamina. Asociada a estabulación y cebo a base de alimentos de rápida fer-
mentación (pulpas y melazas). Morbilidad en torno al 3-4'k. Mortalidad en torno al
80%. Síntomas: Ceguera sin afección ocular, postración, opistótonos.
EI diagnóstico laboratorial
De lo expuesto en el apartado anterior se deduce la necesidad de la intervención
laboratorial para el diagnóstico definitivo de las enfermedades que cursan con sintomatolo-
gía nerviosa. Afortunadamente, el diagnóstico laboratorial de estos procesos es gratificante y
exitoso, siempre que las muestras a disposición del laboratorio sean las adecuadas y se
remitan acompañadas del preceptivo historial clínico-epidemiológico del proceso. Al igual
que sucedía con las enfermedades respiratorias, la muestra de elección es el animal o ani-
males representativos y en avanzado estado de afección. En su defecto, los cadáveres de
animales recién muertos y si no, lacabeza o cabezas completas. Esta última muestra tiene
de ventaja sobre el cadáver la de su mejor conservación, retrasándose notablemente la apa-
rición de fenómenos autolíticos, pero presenta el inconveniente de que al prescindir de la
médula espinal los exámenes no pueden ser tan completos. En nuestra experiencia la remi-
sión de encéfalos ya extraídos de la cavidad craneal ofrece menos garantías debido a la difi-
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cultad de una correcta apertura del cráneo en condiciones de campo y a la fragilidad del pro-
pio SNC. Por último, las cabezas de los animales afectados deben remitirse en estado de
refrigeración y nunca congeladas, pues este procedimiento de conservación limita mucho la
interpretación de las lesiones. Muestras complementarias de suero de animales afectados
son requeridas en contadas ocasiones
En la tabla adjunta se reflejan los exámenes laboratoriales que son aplicables a estas
seis enfermedades y el valor relativo de cada uno. Al igual que en el caso de las enfermeda-
des respiratorias, la cerleza diagnóstica se consigue al combinar todas las posibilidades
laboratoriales. Se observa, sin embargo, que en la mayor parte de los casos el diagnóstico
gira en torno a la evaluación del tipo y localización de las lesiones, generalmente microscópi-
cas, que asientan en el SNC como consecuencia de la actuación de los agentes causales.
La bacteriología es de gran utilidad en el diagnóstico de la listeriosis y debe aplicarse
rutinariamente en el diagnóstico de estas enfermedades, al menos como prueba diferencial
o de contraste.
La serología y el aislamiento vírico pueden utilizarse para confirmar tos casos sospe-
chosos de Louping ill y de Visna. Las pegas ya comentadas del aislamiento vírico en cuanto
al Maedi tienen idéntica consideración en el caso del Visna y son todavía algo mayores en el
caso del Louping ill, ya que el aislamiento se realiza mediante inoculación de material ence-
fálico sospechoso en ratones. En cuanto a la serología, lo apuntado para el Maedi es total-
mente válido para el Visna, pues de hecho se trata de dos formas de enfermedad produci-
das por un mismo virus. Por su parte, los exámenes serológicos para el Louping ill son de
gran valor en cuanto a la confirmación de casos en áreas geográficas donde la infección no
ha sido descrita previamente.
La parasitología no tiene interés en estas enfermedades, salvo que para completar
un diagnóstico de cenurosis se deseen examinar heces de los perros eventualmente trans-
misores del parásito. En estos casos debe tenerse también en cuenta, que la eliminación
fecal de huevos de la tenia causal por parte del perro no tiene por qué coincidir en el tiempo
con la presentación de casos de enfermedad en las ovejas.
La detección de deficiencias de tiamina (una vitamina del grupo B) en el suero de ani-
males sospechos de padecer necrosis cerebrocortical, o de niveles elevados de tiaminasa
ruminal o fecal en esos animales son pruebas poco utilizadas por su complejidad laborato-
rial. Por ello, el diagnóstico laboratorial de esta enfermedad recae casi exclusivamente en la
detección de las lesiones características (fig. 10), ver pag. 145.
Cenurosis Listerosis Louping ill Visna Scrapie NCC
Patología
Bacterología
Virología
Parasitología
Serología
Bioquímica
El diagnóstico del Scrapie o prurigo lumbar es el que plantea mayores problemas
Iaboratoriales. En parte ello es debido a que, en España, son pocos los casos documenta-
dos y las zonas y rebaños donde se conoce su existencia. Por otro lado, no existen en la
actualidad métodos serológicos o virológicos convencionales para confirmar la sosoecha
lesional, aunque existen algunos métodos, eso sí, bastante sofisticados, para confirmar la
presencia del agente causal en el tejido nervioso. En la práctica, la detección de lesiones
típicas localizadas en puntos caracterÍsticos es la base del diagnóstico laboratorial de esta
enfermedad (fig. 11), ver pag. 146.
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Tratamiento, Prevención Y control
En síntesis, las medidas para el tratamiento, prevención y control de los procesos
nerviosos aludidos son las que figuran en la tabla adjunta.
para la forma crónica de la cenurosis, el único tratamiento de la enfermedad clínica
declarada es la ciru.iía. La administración de antibióticos en las formas agudas puede dismi-
nuir el número de bajas en ese momento, pero es muy probable que los supervivientes
desarrollen posteriormente la forma crónica. En esta enfermedad las actuaciones deben ir
claramente encaminadas a prevenir la aparición del proceso y a controlar el ciclo de transmi-
sión del parásito causal. Ello se consigue mediante una adecuada desparasitación de los
perros que conviven con el rebaño y evitando la administración de vísceras crudas, en este
caso encéfalos, de ovinos afectados a dichos perros.
Cenurosis Listerosis Louping ill Visna Scrapie NCC
Tratamiento
Prevención
Cantrol
El tratamiento de la listeriosis a base de antibióticos rara vez procura una curac¡on
real de los animales afectados, pues las lesiones encefálicas son generalmente irreversibles.
Como mucho se puede conseguir que algunos animales sobrevivan, aunque con secuelas
permanentes (tortícolis, parálisis facial,...). La prevención y el control de la enfermedad se
lleva a cabo mediante un correcto manejo alimentario, especialmente del ensilado. Se debe
procurar que el silo contenga la menor cantidad de tierra posible, que su pH (acidez) se
mantenga por debajo de 5 y que su aireación, incluída la del momento de su administración
al rebaño, sea minima.
Ninguna de las tres enfermedades víricas tiene posibilidades de tratamiento eficaz
una vez que et proceso clínico es ya evidente. La prevención y control del louping ill se
ouede llevar a cabo mediante la administración de vacunas inactivadas que, administradas a
los animales jóvenes antes de su primera exposición a las garrapatas vectoras, les protege
adecuadamente para el resto de su vida. No obstante, la administración de estas vacunas,
hoy por hoy no comercializadas en nuestro país, debe estar restringida a aquellos rebaños y
áréas donde la enfermedad es endémica. Otra medida que puede contribuir al control de
esta infección es la lucha contra las garrapatas transmisoras mediante baños antiparasita-
rios o productos inyectables específicos, administrados en momentos estratégicos.
Todas las consideraciones sobre prevención y control especificadas para el Maedi
son válidas, por lo que respecta al Visna. En el Scrapie la situación es todavía más proble-
mática, ya que al no existir métodos para el diagnóstico precoz de la infección, no es posible
detectar los animales portadores de la misma. En este caso, la identificación de las líneas
familiares afectadas y la eliminación de las mismas, o lo que es igual, la selección de líneas
genéticamente resistentes a la infección es la única vía de control de la misma. Para preve-
ñir la introducción de la infección en rebaños indemnes debe realizarse una cuidadosa selec-
ción de los ovinos que ingresan en un rebaño, asegurándose de que en el rebaño de origen
no han existido casos compatibles de esta enfermedad'
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Cirujía Antibióticos Glucosa
llamlna
Manejo Ensilado Vacunas Manejo Manejo Manejo
Desparasitación
Prevención Prevención Garrapatas Sacrificio PrevenciÓn Prevenc
Recría
Finalmente, el tratamiento de los casos declarados de necrosis cerebrocortical puede
acometerse mediante la administración de dosis elevadas de tiamina inyectable, acompaña-
da o no de dexametasona y soluciones glucosadas. La prevención puede realizarse también
por administración de tiamina oral, aunque siempre es deseable que el manejo alimentario
de los animales sea el adecuado, favoreciendo la correcta formación de ácidos orasos voláti-
les ruminales e impidiendo la formación de excesiva tiaminasa ruminal.
FOTOGRAFIAS
ABORTOS DE ETIOLOGIA NO BRUCELAR
EN PEQUEÑOS RUMIANTES
Figura 3: Cultivo de Salmonellas abortus ovis, obtenido a partir de la inocula-
ción de varios cotiledones placentarios (Agar McOonkey).
Figura 4: Frotis de contenido estomacal de un
monocytogenes (T. de Gram: x 1000).
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Figura 6: Frotis sanguíneo mostrando inclusiones de C phagocytophila, parasi-
tando los leucocitos (T, de Giemsa: x 1000) (Foto cedida por A L. García).
Figura 5: Garrrapata de la especie lxodes ricinus (Foto cedida por A.L. García)
Figura 7: Frotis sanguíneo mostrando inclusiones en los hematíes de Anaplas-
ma spp (T. de Giemsa: x 1000). (Foto cedida por A.L. García).
MAMITIS OVINA
Figura 2: Prueba del California Mastitis Test (CIVT): Reacción positiva en el
pocillo superior derecha; el resto de las reacciones negativas, tras mezlar la leche
con el reactivo detergente (teepol).
Figura 3: Reacción CMT positiva. Obsérvese la floculación de la leche y el
cambio de color, signos de inflamación mamaria.
Figura 4: Mamitis clínica purulenta. Agente causal Actinomyces pyogenes.
Figura 5: Mamitis clínica. Obsér-
vese el aspecto alterado de la secre-
ción láctea. Agente causal Pasteurella
haemolytica.
Figura 6: Cánulas especiales para la aplicación de formulaciones intramama-
rias a los pequeños rumiantes.
Figura 7: Aplicación del tratamiento de secado. La asepsia y el intercambio de
cánulas, son maniobras imprescindibles para el éxito del mismo.
Figura 8: Baño de pezones. Esta práctica realizada inmediatamente despues
de finalizado cada ordeño, limita la aparición de nuevas infecciones a lo largo de la
lactación.
Figura 10: Exploración mamaria.
Esta ooeración debe efectuarse al
menos una vez al año, inmediatamen-
te despues de finalizada la lactación.
Los animales con lesiones deben de
ser eliminados.
Figura 11: Ubre de oveja de alta producción. Conformación correcta y aspecto
simétrico.
Figura 12: Ubre con lesiones:
tumefacción de los ganglios retroma-
marios.
Figura 13: Ubre con atrofia de la glándula izquierda' El origen de la lesiÓn
una infección anterior.
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS Y DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL DEL GANADO OVINO
F¡9. 1: Pasterelosis o neumonía enzoótica: áreas neumónicas localizadas en
las porciones craneoventrales de ambos pulmones y pleuritis fibrinosa en pulmón
derecho. Congestión y edema pulmonar. Tumefacción del ganglio linfático medias-
tínico.
Fig. 2: Neumonía atípica: consolidación (neumonía) de las porciones craneo-
ventrales de ambos pulmones. Ausencia de pleiritis.
Fig. 3: Bronconeumonía verminosa pot Dictiocaulus filaria' áreas dispersas
e irregulares de neumonía catarral y presencia de vermes adultos en bronquios.
Fig. 4: Adenomatos¡s pulmonar ovina: el tumor provocado por la infección
vírica afecta a una gran extensión del pulmón derecho Se observan, además,
pequeños nódulos tumorales adyacentes en las porciones dorsales de los lóbulos
oulmonares.
Fig. 5; Maedi o neumonía progresiva ovina: las lesiones afectan difusamente
a todo el pulmón, en este caso el izquierdo, que aparece aumentado de tamaño, de
forma acampanada y de color amarillento y en el que se aprecian claramente las
¡mpresiones costales.
Fig. 6: Cenurosis: forma o fase crónica de la enfermedad con presencia de
dos vesículas parasitarias conteniendo innumerable cabezas de la tenia causal,
una localizada en el hemisferio cerebral derecho (va abierta) v otra en el izquierdo.
Fig. 7: Listeriosis: el animal, ya en fase de postración, presenta la cabeza
ladeada e inclinada, apreciándose parálisis unilateral de la oreja derecha.
Fig. 8: Louping ill o enfermedad del brinco: producto de las lesiones encefa-
licas ocasionadas por la infección, la cordera presenta debilidad del terc¡o posterior
e incoordinaclón de movimientos. Al intentar avanzar, el animal moverá simultánea-
mente las dos patas delanteras, realizando un br¡nco.
Fig. 9: visna o leucoencefatomielitis crónica: manifiesta parálisis de las
extremidades posteriores de una oveja en fase media de la afección. No se aore-
cian alteraciones de la consciencia del animal, que mantiene una actitud normal de
alerta.
Fig' 10: Necrosis cerebrocort¡cal: las áreas degeneradas de la corteza cere-
bral generan una típica autofluorescencia amarillenta baio la luz ultravioleta.
Fig. 11: Scrapie o prurigo |umbar: lesiones microscópicas en e| S¡Stema
nervioio central: característica vacuolización de las neuronas de un núcleo del tron-
co del encéfalo. Fotografía original cedida por el Dr. Jose Antonio García de Jalón.
Facultad de Veterinaria de Zaragoza.
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